Е И. ТКАЧЕНКО. 


ВЕНОЗНОЕ 
КРОВООБРАЩЕНИЕ | 


> 
<< 


зы 
; | . м, 
ч с а 


ВЕНОЗНОЕ 
НРОВООБРАЩЕНИЕ 


р 
м. 


ЛЕНИНГРАД 
«МЕДИЦИНА» 


ЛЕНИНГРАДСКОЕ ОТДЕЛЕНИЕ 
1979 


Я! 


<` > 
`` ъвк 2891 
УДК 612.134+616.14-008.1 


Ткаченко Б. И. Венозное кровообращение.— Л.: Медицина, 1979.— 294 с, 


ются пассивными коллектор 

к сердцу, они выполняют та 

весьма тонко и сложно регулируются. 
Различие мнений, сложившихся в лите 

реакций и механизмах их регуляции, 


Книга рассчитана на физиологов, патофизиологов, биологов и врачей, ра- 
ботающих в области физиологии и экспериментальной патологии кровооб- 


ращения. 
Монография содержит 5 таблиц, 56 рисунков. Библиография — 452 на- 


звания. 


а 2007020000 
039(01)—79 


© Издательство «Медицина», Москва, 1979 г. 


ОГЛАВЛЕНИЕ 
——=——=—ы=ы=—ыы=ы=—ы=—="=—„Э„—— 


Предисловие 
Введение 


Глава 1. Основные параметры системы кровообращения и ее ы- 
циональные классификации . . . Е 

Глава И. — Структурно-функциональные особенности ‘венозных “сосу: 
дов (аккумулирующих и возврата крови) . . 


СПО ие еее 
Пассивные компоненты изменений кровотока в сосудах 
области большого объема . . . ща 2 

Нейрогенные влияния на венозные сосуды Чан 
Веномоторные реакции на вазоактивные вещества . 


Глава 111. Некоторые методические вопросы изучения физиологии ве- 
нозных сосудов . : : 


Глава ТУ. [Реакции венозных сосудов скелетных мышц на ‘нервные 
и гуморальные воздействия 

Глава У. Реакции аккумулирующих сосудов органов. спланхнической 
области на нервные и гуморальные воздействия ... 

Глава \1. Сравнительная характеристика реакций артериальных и 
венозных микрососудов при нейрогенных влияниях . . . 

Глава УП. Периферические механизмы регуляции аккумулирующих 


о Е Са 


Экстраваскулярные факторы . . . . 

Роль сосудов стабилизации давления . 

Фильтрация жидкости в капиллярах 

Активность артериовенозных анастомозов . ее 5 
Регионарное потребление кислорода. . . .... . 
Зависимость реакций аккумулирующих сосудов от силы 
раздражителя 

Зависимость реакций `аккумулирующих ‘сосудов от регио- 
нарного венозного давления . : . - ь мск 
Роль @-.и В- оо тАиторов в реакциях аккумулирую- 
щих сосудов ...... а Н 


Глава УПТ. Центральные механизмы регуляции Ея сосу- 118 
. О Е С К КУ С 
Реакции пумуиирующих сосудов при паркозе и декор- 

тикации . . АО 

Роль раздражения механорецепторов сердца НЫ 

Роль супрабульбарных структур . ... о, 7 

Роль структур продолговатого мозга . . .. 16 


Роль эфферентной импульсации в изменениях сопротивле- 
ния и емкости сосудов 5 .. 180 


Глава 1Х.  Емкостная функция сосудов сердца, мозга и легких . . 140 

Венозный отдел сосудов сердца Е ЕН 

‚Венозный отдел сосудов головного мозга... к 
Нейрогуморальные и биофизические факторы регуляции 

. резистивной и емкостной функций легочных сосудов . . 160 

Глава Х. Венозный возврат крови к сердцу . 15 

Заключение . р: . 192 

Литература ет. : 202 


ПРЕДИСЛОВИЕ 


ИЕ ЧЕН СЕНЕ ие сани 


Как каждый научный работник, обобщающий результаты 
своих исследований, автор по ходу изложения данной книги 
будет вынужден, отстаивая свои убеждения, соглашаться с мне- 
нием одних исследователей или полемизировать с другими. 

Автор отдает себе отчет в том, что название книги неудачно 
и не соответствует ее истинному содержанию. Термин «венозное 
кровообращение» так же неправомочен, как и «артериальное 
кровообращение». Однако если последний практически не упо- 
требляется в теоретической и клинической литературе, то пер- 
вый — встречается нередко. И вместе с тем даже студенту-ме- 
дику известно, что в сердечно-сосудистой системе, обспечиваю- 
щей кровообращение в организме, имеются сосудистые отделы: 
артериальный, венозный и капиллярный. Поэтому, давая наз- 
вание этой книге, правильнее было написать: «Физиология ве- 
нозного отдела сердечно-сосудистой системы», что, однако, встре- 
тило некоторые препятствия. Название же «физиология вен» не 
соответствовало истинному содержанию книги и было поэтому 
неприемлемо. В результате появилось название, не удовлетво- 
ряющее автора. Попытка же автора выйти за рамки существую- 
щей терминологии в названии книги не была бы оправдана и 

не внесла бы ясности в излагаемый предмет. Все это свидетель- 
ствует о недостатках существующих функциональных классифи- 
каций сердечно-сосудистой системы, что в свою очередь обус- 
ловлено сравнительно слабым вниманием к разработке вопро- 
сов физиологии и патологии посткапиллярных отделов сосудов. 
Книга в целом будет характеризоваться определенной одно- 
сторонностью мнений, так как в пределах отведенного для нее 
объема трудно изложить все имеющиеся в литературе сведения, 
дать им критическую оценку и осветить результаты собственных 
исследований. Дело в том, что речь в этой книге пойдет не 
о венозном давлении, которому в литературе посвящено немало 
специальных публикаций, ао способности венозных сосудов ак- 
кумулировать в себе кровь или выбрасывать ее в общую цирку- 
ляцию, т. е. вопросе, который не нашел отражения ни в одном 
монографическом издании и освещен только в журнальных 
статьях и различных сборниках. И, несмотря на это, автор вы- 
граничить изложение истории вопроса, некоторых 
подходов, ряда деталей в материалах своих пред- 
и собственных, а также литературных ссылок, 
я в определенные пределы. Это, конечно, 
жности автора в полном объеме поделиться 


Е 


нужден был о 
методических 
шественников 
чтобы уложитьс 
уменьшило возмо 


у 


с читателем своим представлением о рассматриваемой проб- 
леме. 

Венозный отдел системы кровообращения является в настоя- 
щее время наименее изученным с физиологических позиций, 
поэтому более чем 10-летний олыт работы автора со своим кол- 
лективом в этой области выносится на суд читателя. Если книге 
суждено иметь успех — это результат творческих поисков, пло- 
дотворных дискуссий и большой работоспособности моих со- 
трудников В. А. Маковской, Г. В. Чернявской, В. М. Медведевой, 

Дворецкого, В. И. Овсянникова, А. В. Самойленко, 
В. Г. Красильникова, С. А. Поленова, Ю. А. Кудряшова, 
А. К. Савельева. В противном случае — это преждевременная 
попытка их руководителя обобщить полученные данные. Хотя 
в науке весьма сложно почувствовать или предугадать это ре- 
ально наступившее время: ведь сегодняшний день достижений 
науки — уже пройденный ее этап, а наиболее увлекательный 
в творческом плане — завтрашний день, который дает новые 
факты и почву для новых идей. 

Вместе с тем эта область физиологии кровообращения полу- 
чила в последние 15—20 лет существенное развитие: получены 
оригинальные данные, вскрыты новые закономерности, пересмо- 
трены ранее существовавшие мнения, выдвинуты новые гипоте- 
зы о механизмах действия нервных и гуморальных (в частности, 
фармакологических) факторов на венозные сосуды. Благодаря 
применению новых методов исследований удалось вскрыть ряд 
ранее неизвестных механизмов, участвующих в регуляции кро- 
вотока в венозных сосудах, доказать активную роль вен в сис- 
теме кровообращения, показать их участие в изменениях орган- 
ной и системной гемодинамики. Определенный вклад в иссле- 
дование указанных вопросов внесла и лаборатория, возглав- 
ляемая автором этих строк, что и вызвало попытку обобщения 
имеющихся данных. 

В плане уже полученных физиологических материалов пред- 
ставляется весьма заманчивым в дальнейшем изучить роль ве- 
нозных сосудов в патогенезе заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, а также механизмы заболеваний самих вен (в част- 
ности, нижних конечностей у человека), равно как определить 
и пути профилактики и лечения заболеваний венозных сосудов. 
С позиций физиолога это направление представляется весьма 
актуальным для дальнейших исследований, а существующие 
в настоящее время методические подходы позволяют вплотную 
подойти к решению вышеназванных вопросов. Для этого необ- 
ходимо, однако, объединение усилий специалистов различного 
профиля, создание мощных специализированных коллективов, 
включающих теоретиков и практиков, дальнейшее совершенст- 
вование методических подходов. В этом видится реальный путь 
быстрейшего решения ряда проблем патологии сосудистой сис- 
темы в целом и ее венозного отдела в частности. 


о ЕВЕ = 


ВВЕДЕНИЕ 


ое предшественники научных открытий, чья острая 
юдательность и проникновенный ум породили не одну 
оправдавшую себя впоследствии догадку в естествознании, вы- 
сказывали мнение и о существовании кровообращения в орга- 
низме теплокровных. Один из них — Хуан-ди — более 4000 лет 
назад писал, что «поток крови течет по кругу, никогда не оста- 
навливаясь». Однако честь теоретических обоснований экспери- 
ментального доказательства этому и, как теперь принято гово- 
рить, описание формулы открытия, по праву принадлежит анг- 
лийскому анатому, врачу и ученому — Уильяму Гарвею, 
400 лет со дня рождения которого исполнилось 1 апреля 
1978 г. Этот год был знаменателен и другим юбилеем физиоло- 
гической науки и, в частности, физиологии кровообращения — 
350-летием со времени выхода в свет его знаменитой книги 
«Анатомическое исследование о движении сердца и крови у жи- 
вотных». 

Я имел честь и удовольствие писать вместе с В. Н. Черни- 
товским по этому поводу: <... нужно было проявить огромную 


- научную смелость, колоссальную наблюдательность, широкий 


обобщающий ум, готовность и умение ставить опыты, иметь не- 
опровержимые доказательства, чтобы пробить брешь в стене 
мрака, царивших в естествознании фанатического невежества 
и бессмысленного преклонения перед авторитетами древности, 
выступив с обоснованием и экспериментально строго доказан- 
ным описанием системы кровообращения. История подготовила 
этот шаг, но нужен был гений У. Гарвея, чтобы, опираясь на 
крупицы истины в трудах его предшественников и строгую по- 
следовательность и логичность своих данных, осуществить этот 
научный подвиг» [Ткаченко Б. И. Черниговский В 


т ахобалось однако, более 100 лет, чтобы утихли споры 
вокруг сделанного У Гарвеем открытия и началось изучение 
основных параметров системы кровообращения. Первым из 

алось давление—артериальное и венозное, 


этих параметров оказ 
ы соответственно в бедренной артерии и яремной вене 


С. Хейлсом ($4. На!ез) в 1733 г. у лошадей. Артериальное дав- 
ление оказалось в дальнейшем настолько простым для измере- 
ния и показательным для характеристики системы параметром, 
что нашло широчайшее использование как в экспериментально , 
такив клинической практике. Трактовка изменении венозного 


давления оказалась более сложной. 


измеренное 


5 


Во-первых, не было найдено достаточно точных, надежных 
и просгых методов бескровного определения венозного давль. 
ния. Критическая оценка всех существовавших методов (ком. 
прессионно-механических, компрессионно-пневматических, ВОЛЮ 


мометрических или плетизмографических) подробно изложена 
(1947), А.Д 


оставался открытым 
стеме уровень венозного дав- 


ия различных авторов о за- 
азличных внутри- и внесис- 


вления в системе кровообра- 
этот параметр, физиологиче- 


нуть большие успехи морфо- 
т [Злотников М. Д., 1947; Шев- 
, Уров Б. А., 1958; Максимен- 
ков А. Н., 1961; ‚ 1965; «Венозная система. ..», 1970; 
Ванков В. Н., 1974] детально описали строение различ- 
орфологические особенности пере- 
условиях патологии. Приведенные 
вляются итогом работы больших 

школы морфологов. 2 
О все исследователи венозной части 
мы настойчиво подчеркивали необхо- 
димость детальной разработки этого отдела системы кровообра- 
щения, а их призывы были весьма интересными и яркими. Так, 
Б. К. Персиянинов еще в 1912 г. писал: «...вены играют боль- 
шую роль в регуляции кровообращения, чем это обыкновенно 
полагают. Желательно, чтобы вены ие оставались пасынком 
В науке, как до сих пор, а наравне с общей сосудистой системой 


6 


ев 


д еолаоьы. иены к ЧАЯ зы 


Эрве: ОеАйь. 
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рае изучения... Если заглянем в любой учебник 
огии, даже из наиболее пространных, то увидим, что 
и как артериям посвящаются целые главы, венам уде- 
лишь немногие страницы». В. Н. Шевкуненко, так много 
сделавший со своими учениками в плане изучения вен, в 1935 г. 
писал, что «венозная система до самого последнего времени 
как активная часть общего круга кровообращения не привле- 
кала к себе достаточного внимания не только физиологов, пато- 
логов, фармакологов, но даже и анатомов», а позднее отмечал, 
что эта система напоминает ему «слабую женщину, которая 
первая начинает тушить возникший в организме пожар». 

В. А. Вальдман в 1947 г. подчеркивал: «Роль венозной сис- 
темы и в физиологии, и в патологии не меньше артериальной. 
Ею пренебрегали без оснований. Венам посвящалось немного 
исследовательских работ». Полностью солидарен с этим мне- 
нием и А. Д. Аденский, который в 1953 г. писал: «Создалось 
такое положение, когда единая сердечно-сосудистая система 
оказалась расчлененной на свои составные части. Наиболее 
полно изучена функция сердца и артериальной системы, зна- 
чительно слабее — капилляры и менее всего — венозная система 
.и ее роль в различных патологических процессах». 

Изучение органного кровообращения, интенсивно развиваю- 
щееся с 50-х годов, также привело исследователей к мысли о су- 
щественной роли вен в регуляции регионарной циркуляции. 
Опасаясь перегрузить эти страницы цитатами, но понимая в то 
же время серьезность сложившейся ситуации, хотелось бы при- 
вести в этом плане только два мнения. Известный специалист 
в области мозгового кровообращения Б.Н. Клосовский (1960) 
писал: «До последнего времени при изучении циркуляции крови 
в мозгу принималось во внимание главным образом праны 
ное кровообращение. Мало изучалось венозное кровоо о 
несмотря на то, что артериальное и р ООВ. 
представляет собой и в анатомическом и мы — в 


кровеносную сист 
ческом отношении единую 
тегоричны в своем мнении и исследователи коронарного крово 


обращения, которое Н. А Джавахишвили и М. Э. Комахидзе 

(1967) определяют следующим оао о 
ерий. Между т Е 

ьно слабее венечных арт , 

аа представляет исключительный интерес, так как она 

ле > разные по устройству сосуды, кровоток в которых 


) виях». 
вляется в разных усло 
ко положение сложилось к началу 60-х годов, когда почти 


аториях мира (Швеции, ФРГ, 
ода) а т ые закономерностей 
а ования венозной части системы кровообращения, 
о: е регуляции и роли В регионарных и системных 
а ыЬ аки. Основные итоги исследований в ЭТИХ 
а тем изложены в соответствующих обзорных или ито- 
лаборатор 


говых статьях [Роко\г, 1960; МеПапаег, 1960; Сацег, ТЬгоп, 196. 
Роко\, МеПапаег, 1964; ЗНервега, 1966; «Активные реакции. ..», 
1968; МеПапаег, Говапззоп, 1968; Ткаченко Б. И. 1970; РоКоу,, 


1971; «Регионарные и системные... .», 1971; Ткаченко Б. И., Чер- 
нявская Г. В., 1973]. 

Оригинальные гипотезы, новые методические подходы и экс- 
периментальные данные предопределили возможность органи- 
зации Т Международного симпозиума «Регуляция емкостных 
сосудов», который состоялся в Ленинграде в 1973 г. и подвел 
основные итоги исследований по физиологии венозного крово- 
обращения. Издание трудов указанного симпозиума (1977) из- 
бавляет автора от необходимости специально останавливаться 
на обсуждавшихся на его заседаниях вопросах. ь 

Интенсивное развитие в нашей стране исследований по фи- 
зиологии и патологии венозного кровообращения позволило 

76 г. провести в Алма-Ате Всесоюзный 
ровообращение и лимфообращение», ма- 
териалы которого также опубликованы. 

С нашей точки зрения, любая попытка детального изложения 
в данной книге исто 


Глава 1 


ОСНОВНЫЕ ПАРАМЕТРЫ 
СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ И ЕЕ 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ КЛАССИФИКАЦИИ 


Особенностью 


ь современных исследований сердечно-сосу- 
дистой системы г . 


а является стремление дать количественную 
у ее параметрам, что позволяет судить о их кон- 
кретных величинах и диапазоне колебаний последних в физио- 
логических и патологических условиях. Представленные в лите- 
ратуре характеристики геометрии сосудистого русла и гидроди- 
намики кровообращения позволяют сопоставлять, изучать или 
моделировать отдельные параметры сосудистой системы, что 
в большой мере способствует пониманию функционального зна- 
чения каждого отдела сосудистого русла и механизмов его 
регуляции. 

Общие геометрические характеристики сосудов собаки (мас- 
сой 13 кг) показаны в табл. 1 [Вицоп, 1966]. Аорта представ- 
ляет собой трубку с площадью поперечного сечения 0,8 см?, 
постепенно разветвляющуюся на 12Х 108 капилляров, площадь 
поперечного сечения каждого из которых равна 5Ж10-7 см’. 
Общая площадь поперечного сечения всех капилляров у такой 
собаки составляет около 600 см?, а их общая поверхность — 
30 м2. Поэтому скорость кровотока в капилляре должна умень- 
шаться по сравнению с аортой примерно в 750—800 раз. Как 
видно из табл. 1, величины поперечного сечения венул и ка- 
пилляров достаточно близки, в то время как площадь попереч- 
ного сечения вен значительно превышает таковую артерий. 

Гидродинамика кровообращения является специальным боль- 
шим разделом этой проблемы и не может быть рассмотрена 
на этих страницах, тем более что указанному вопросу посвя- 
щены специальные публикации (например, сборник «Гидроди- 
намика кровообращения», 1971). 

В табл. 1 представлены также характеристики физиологиче- 
ских параметров сосудистого русла, рассмотрение которых 
представляет особый интерес в плане обсуждаемого вопроса. 
Основными параметрами, характеризующими функции сер- 
дечно-сосудистой системы, являются: давление, кровоток и 
объем крови. Сопоставление этих параметров, зарегистрирован- 
ных в различных отделах сосудистого русла, = 
о том, что внутрисосудистое давление от аорты до полых вел 

ижается, а объем крови, наоборот, возрастает; линеи 
резко сн СТВ кровотока не имеет столь резких различий в арте- 
И зной частях системы и только В аорте она при- 
риальной и вено олой вене (рис. 1). Следова- 
мерно в 2 раза больше, чем в п : Се 
тельно, артериальное русло характеризуется высоким дав 
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Рис. 1. 
Соотношение давления, объема крови и скорости кровотока в различ- 
ных участках сосудистого русла: 
а — давление крови; б — объем крови; в — скорость кровотока 


и сравнительно небольшим объемом крови, а венозное — боль- 
‚шим объемом крови и низким давлением. Эта зависимость со- 
храняется как для среднего, так и для пульсового давления 
в артериях при сопоставлении его с объемом крови, содержа- 
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39.101: 


щимся в различных отделах сосудов, о чем свидетельствуют дан- 
ные АНтоег, Аппе (1966). Интересно отметить, что среднее 
давление уменьшается вплоть до малых артерий незначительно, 
в то время как пульсовое давление в них возрастает. Основное 
падение давления в артериальной системе происходит в арте- 
риолах. 

Распределение объема крови в процентах в различных от- 
делах системы следующее: 


Левый желудочек 
Аорта, большие и малые артерни . - 
Артериолы + .. 
Капилляры . еее * 
Малые вены 

Большие вены 

Правое предсердие 

Правый желудочек 

Легочная артерия 

Легочные капилляры 

Легочные вены 

Левое предсердие 


Следовательно, в сосудах области высокого давления содер- 
жится 17% общего объема крови, в капиллярах — 11% и в с0- 
судах области низкого давления находится 72% крови, причем 
10% — в сердце и 20% — в малом круге кровообращения. 

Несколько иные величины распределения объема крови 
в сердечно-сосудистой системе человека в покое приводят Ро]- 
Ко\’, № (1971). По их данным, в крупных, средних и мелких 
венах, а также в венулах содержится 60—70% крови, в капил- 
лярах — только 45%, в артериальной системе и в легких — 
по 10—12$ ив сердце — 8—11%. А\Бегё (1963), Меапаег, 
Зовапззоп (1968) также указывают, что в обычных условиях 
жизнедеятельности организма В венозном отделе находится 
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Рис. 1. Соотношение давления, объема крови и скорости кровотока в различ- 
ных участках сосудистого русла: 
а — давление крови; б — объем крови; в — скорость кровотока 


и сравнительно небольшим объемом крови, а венозное — боль- 
о шим объемом крови и низким давлением. Эта зависимость со- 
храняется как для среднего, так и для пульсового давления 
в артериях при сопоставлении его с объемом крови, содержа- 
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щимся в различных отделах сосудов, о чем свидетельствуют дан- 
ные АНшоег, Аппе (1966). Интересно отметить, что среднее 
давление уменьшается вплоть до малых артерий незначительно, 
в то время как пульсовое давление в них возрастает. Основное 
падение давления в артериальной системе происходит в арте- 
риолах. 

Распределение объема крови в процентах в различных от- 
делах системы следующее: 


Левый желудочек 
Аорта, большие и малые артерии. 
Артериолы ь ее * 7% 
капилляры зе Е ‚. 
МАИ Ые Ветви ее 5 
Большие вены +. -'''` 55 
рва пре а 
Правый желудочек т", О 
Легочная артерия а 
Ето кавидияры зако 
Легочные вены. +. *''°°* 
Левое предсердие .-*.* оО ОКЕ 
Следовательно, в сосудах области высокого давления содер- 
жится 17% общего объема крови, в капиллярах — П Ь ив с0- 
судах области низкого давления находится 72% крови, причем 
10% — в сердце и 20% —в малом круге кровообращения. 
Несколько иные величины распределения объема крови 
в сердечно-сосудистой системе человека в покое приводят Ео|- 
Ко\, Мей (1971). По их данным, в крупных, средн и мелких 
венах а также в венулах содержится 60—70% крови, в капил- 
ля ах — только 4—5%, в артериальной системе и в легких — 
парах ори в сердце—8—П%. Ай (1963), Меапаег, 
Товапззоп (1968) также указывают, что в обычных условиях 
жизнедеятельности организма в венозном отделе находится 
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римерно 15% ив капил. 
смотря на некоторые раз. 
шении содержания Крови 

них является утверждение 
всей крови. 


рах кошки содержитс 

В венозном звене — 424%; у белой крысы в капиллярах кишки 
авторы обнаружили 42% крови и в венозном отделе — 39,5%. 
Остальной объем крови примерно поровну был распределен 
между прекапиллярными артериями и артериолами. 

Старлинг (1933) подчеркивал существенные различия 
в эффекте растяжимости артерий и вен при повышении внутри- 
сосудистого давления. Из приводимых им рисунков следует, что 
при повышении давления в вене только на | мм рт. ст. она 
отвечает уже примерно третьей частью своего резерва дилата- 
ции, а при 10 мм рт. ст. увеличение ее емкости составляет почти 
60% максимально возможного эффекта. Однако дальнейший 
прирост объема вены резко замедляется и составляет только 
30% при повышении давления с 10 До 80 мм рт. ст. Объем арте- 
рий, обладающих, в отличие от вен, определенной емкостью и 
при нулевом давлении, нарастает значительно медленнее. По 
данным Старлинга, кривая увеличения емкости артерий нара- 
стает относительно плавно при повышении давления до 80 мм 
рт. ст., а затем в диапазоне от 80 до 200 мм рт. ст. скорость 
ее прироста существенно уменьшается. 

Однако в дальнейшем ОЪегс (1967), РоЖож, Мей (1971) 
показали, что начальная фаза якобы высокой растяжимости 
стенки вен в действительности отражает изменение геометриче- 
ской формы этого сосуда. Для поддержания округлой формы 
вены требуется давление, равное примерно 6—9 мм рт. ст., при 
более низком давлении вена имеет эллипсоидную форму. Изве- 
стно, что при одинаковом периметре площадь поперечного сече- 
ния эллипса меньше площади поперечного сечения круга, по- 
этому при повышении давления от 0 до 6—9 мм рт. ст. емкость 
венозного сегмента значительно увеличивается за счет измене- 
ния профиля поперечного сечения. Истинная же растяжимость 
венозной стенки, т. е. увеличение периметра, вызываемое давле- 
нием, по мнению Роко\у, Мей (1971), сравнительно И 

Этии другие данные свидетельствуют о том, что Е: ы 
сосудах могут происходить значительные сдвиги ео АР 

авление в них изменяется весьма слабо. Вс 
а Еж 1970, 1975] утверждать, что 
позволило нам [Ткаченко Б. И., , ТА ОВ 
венозное давление не может являться адекватным 


тонуса венозных сосудов. 


ее этого положения и имеющиеся фак- 
Е ев се изучение венозной системы вначале 
ЕО кр Е и венозного давления. Последнее яви- 
Ре А аа твием допущения о том, что если в со- 
а ого давления артериальное давление отра- 
6 определенной мере тонус артериол, то и в сосудах 
Е низкого давления венозное давление также должно ха- 
р ризовать тонус вен. Вследствие этого неверного допущения 
еще до недавнего времени было широко распространено мнение 
о пассивной роли (в основном транспортной) венозных сосудов 
в системе кровообращения. 

Вместе с тем еще Старлинг (1933) весьма четко характери- 
зовал функцию вен, которая, по его мнению, заключается не 
только в доставке крови под невысоким давлением к сердцу, 
но и в накоплении того избытка крови, который не может быть 
немедленно принят сердцем. Сацег, Непгу (1963) подчеркивают, 
что нейрогенные влияния в системе высокого давления приво- 
дят к изменениям тонуса сосудов сопротивления и сердечного 
выброса, а в области низкого давления изменяют тонус емкост- 
ных сосудов и объем циркулирующей крови. 

Рассматривая биофизические свойства модели системы кро- 
вообращения и сопоставляя их с результатами, полученными 
на наркотизированных животных, ряд исследователей характе- 
ризуют сердце, артериальный и венозный резервуары через ос- 
новные параметры, характеризующие их функции: давление, 
кровоток и объем крови [«Биофизические свойства...», 1976]. 
Анализируя роль и значение каждого из наиболее значимых 
факторов сердечно-сосудистой системы в регуляции указанных 
параметров, авторы отмечают, что наибольшее их относительное 
изменение вызывает венозная эластичность, которая поэтому 
и признается наиболее эффективным «эффекторным звеном». 
Эластичность же артериального резервуара оказывает малое 
влияние на эти параметры, а изменения пери 
противления существенны только для уровня артер 


_ давления. 
- Учитывая, что объем венозного отдела системы кровообра 


изменяется в 20—30 раз больше, чем артериального при 


ия 
иваковых по величине сдвигах давления в обеих областях, 
представляется целесообразным характеризовать сосудистое 


усло не по уровню давления, а по определяющему ке а 
Как уже о умечалось [«Регионарные" системи а к 
стой системе различают области высокого ин 
ден" ласти высокого давления относятся: левый желу- 
а артерии крупного, среднего и мелкого калибра, 
о РЕ Область низкого давления начинается 
Я т отдела, продолжается в венулах, венах разного 
р Я аавой половине сердца, малом круге кровообраще- 
МТ оканчивается в левом предсердии. Е 


Нам кажется, что в настоящее время имеются все Основа. 
ния выделить в сосудистой системе 3 области: выс Кого дав. 
ления, транскапиллярного обмена и большого 
объема. 

Первая из названных областей начинается в аорте и закан. 
чивается артериолами, она характеризуется высоким давлением 
(см. рис. 1). Функциональное назначение капилляров, их число, 
общее поперечное сечение и поверхность (см. табл. 1), как это 
выяснено благодаря блистательным у зучения 
микроциркуляции за последние 90 ВИ. 
1958; 7\меНась, 196 
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1975; К. 1975], тре 


руга кровообращения. 

ласть большого объема» следует 

однако, по аналогии с термином 

› где аналогичное слово само собой 
употреблять его в этом случае также нецеле- 


В свете сказанного хотелось бы специально остановиться на 
росе о функциональных классификациях сердечно-сосуди- 
стой системы или ее отдельных частей. 
Прежде всего след 
начинает входить в на 
ные сосуды. По-види 


› Что если авторами исполь- 
судов, то имеются в виду, как правило, 
только пре- и посткапиллярные резистивные сосуды. Исполь- 
зование же этого понятия — пре- и посткапиллярные сосуды — 
Для характеристики функциональных особенностей указанных 
отделов сосудов или их принадлежности к артериальному или 
венозному руслу не оправдано по следующим соображениям. 
Во-первых, эти сосуды неоднородны по своему морфологиче- 
скому строению: стенки артериол и сфинктерных к. 
резко отличаются от «безмышечных» участков венул, сфинктер 
ных их отделов, мышечных и коллекторных вен. Эти Е. 
‘касаются не только строения эластической мембраны, ке 
циркулярных и продольных мышечных волокон и м = 
в стенках коллагеновых волокон, но и ширины этих сосуд 
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ее авг о Это связано с различным функцио- 
аа а неодинаковыми физиологическими ха- 

Е АЕ твующих отделов. 

рых, и это не менее существенно, понятие «пре- и 
посткапиллярные сосуды» не содержит точной или й 
топографии сосудов, т. е. предель о 
мина на сосуды Я р т распространения этого тер- 
б ‚› равно как и их калибр. Поэтому для области 

ольшого объема, например, в этом случае можн 
о безмышечных венах, так и т а 
И , о магистральных сосудах. 
сходя из сказанного, нет оснований для использования 
в научной литературе термина «пре- и посткапиллярные сосуды» 
В связи с его неконкретностью. 

В последние годы все большее распространение находит 
функциональная классификация сердечно-сосудистой системы, 
предложенная Фолковым [Еоо\, 1960]. Анатомическое деление 
этой системы на сердце, аорту и крупные артерии, мелкие арте- 
рии и артериолы, капилляры, венулы и мелкие вены, крупные 
вены и полые вены автор заменил функциональным. В первона- 
чальном варианте это выглядело следующим образом: 

1. Сердце — насос, ритмически выбрасывающий кровь в со- 
суды. 

2. Растяжимые сосуды, которые превращают ритмичный вы- 
брос крови в них из сердца в равномерный кровоток. 

3. Резистивные сосуды (сосуды сопротивления) с прекапил- 
лярным, капиллярным и посткапиллярными отделами. Эти от- 
делы вместе создают общее сопротивление кровотоку, а соотно- 
шение давления в них является одним из основных факторов, 
определяющих обмен жидкости через стенки капилляров. 

4. Прекапиллярные сфинктеры — специализированный отдел 
мельчайших резистивных сосудов, который также участвует 
в создании общего сопротивления кровотоку, а сокращение 
гладкомышечных клеток сфинктеров может приводить к пере- 
крытию просвета мелких сосудов. Эти сосуды регулируют объем 
кровотока в капиллярном русле. 

5. Обменные сосуды, или истинные капилляры, где кровь 
контактирует с тканью благодаря огромной поверхности капил- 
лярного ложа. Здесь реализуется основная функция сердечно- 
сосудистой системы — обмен между кровью и тканями. 

6. Шунтирующие сосуды, наличие которых доказано пока 
не для всех тканей. Эти сосуды служат в качестве шунта для 


обменных сосудов. 
7 Емкостные сосуды, в которых изменения просвета, даже 
: вают существенного влияния на 


казы 
столь небольшие, что нео : 
общее сопротивление, могут сильно влиять на наполнение на 


емный кровоток. 
и таким образом на объ 
УВ дальнейших публикациях Фолкова и его сотрудников были 


даны дополнения и разъяснения терминов этой ник 

Так, к растяжимым или буферным сосудам отнесены были 
) 
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аорта и крупные артерии, сглаживающие перепады давления 
между сердцем и артериальным руслом. Ранее ЗЫделявшиеся 
«резистивные сосуды» разделены на 2 группы: прекапиллярные 
и посткапиллярные резистивные сосуды. К первым отнесены 
в основном артериолы и мелкие артерии, а ко Вторым — венулы 
и мелкие вены. Под емкостными сосудами рекомендовано ПОНИ. 
мать все венозное ложе. 

В последнем варианте этой функциональной классификации 
сосудистой системы [Роо\, Мей, 197 предусмотрено выделе. 
ние следующих последовательно соединенных отделов: а) рас- 
тяжимые или буферные сосуды; 6) прекапиллярные резистивные 
сосуды; в) прекапиллярные сфинктеры; г) обменные сосуды; 
д) посткапиллярные резистивные сосуды; е) емкостные сосуды; 
ж) шунтирующие сосуды. 

Однако ряд смысловых и терминологических характеристик 
В указанной классификации сосудов не лишен недостатков. Пре- 
жде всего следует подчеркнуть неудачность терминов «резистив- 
ные» и «емкостные» сосуды. Как известно, и на это специально 
обращают внимание автор функциональной классификации и 
его последователи, сопротивлением обладают как артериальные 


посткапиллярных сосудов сопротивления является весьма искус- 
ственным. В равной мере емкостью обладают как венозные со- 
суды, так и артериальные, поэтому, следуя логике выделения 
посткапиллярных резистивных сосудов, нужно было бы выде- 
лить и прекапиллярные емкостные сосуды, что было бы мало- 


Учитывая сказанное, более справедливо говорить, по-види- 
мому, о соответствующей функции сосудов — резистивной и ем- 
костной, так как все сосуды в целом и каждый из них в отдель- 
ности обладают резистивной и емкостной функцией, величина 
которой для артериальных и венозных отделов имеет, конечно, 
значительные отличия. В этом случае, говоря о резистивной 
функции сосудов или исследуя ее, можно адресовать этот р 
метр к определенному отделу сосудов. В равной мере это Сы 
ведливо и для емкостной функции сосудов. Названия же «р : 
зистивные» и «емкостные» сосуды лишены конкретного т 
мического смысла. В действительности же под этими ее 
стали понимать соответственно артериальные н а 
сосудистого русла, что не соответствует сути о 
функциональной классификации и не корректно 

женной в нее интересной идеи. : : 
си расплывчатым в классификации и ета 
также само понятие «емкостные сосуды», И ео 
торы относят к ним венозное ложе, ‘а тре о 
и мелкие вены. В это понятие не вложен ко ее ака 
оно не имеет поэтому определенной информатив 
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томическ: 
и . ео плане. Выше уже подчер- 
: осуды обладают емкостью. Г 
гда бывает ясно, изм ю. Поэтому не все- 
, енения просвета каких со 
ваются, если они «не судов подразуме- 
оказывают существенно 
общее сопротивление го влияния на 
ивызывают вместе с тем ве 
ные сьма значитель- 
изменения распределения объема крови и величины притока 
ее к сердцу» [Еоо\. 1960]. Э р 
ивинечные» , . Этими сосудами могут быть как 
› так и полые вены. Поэтому приходится лишь дога- 
дываться, о каких сосудах и 
у дет речь, если их называют в пуб- 
ликациях «емкостными». 

ЧЕ . 
о ое же остаются неясными различия в понятиях «пост- 
В рные резистивные сосуды» и «емкостные сосуды». 

функциональном плане эти различия понять можно, но с ка- 
кой целью выделены в классификации одни и те же участки 
сосудов с различной функцией, не ясно. Для этого, по нашему 
мнению, более точно все же использовать понятия ре- 
зистивной и емкостной функций сосудов, о которых речь шла 
выше. 

Не совсем удачно обращено внимание в классификации 
только на «прекапиллярные сфинктеры», поскольку в венозном 
русле также существуют сосуды с расположением гладкомы- 
шечных волокон типа сфинктеров или запирательных образова- 
ний (см. главу П). Роль этих образований в венах, по-видимому, 
не менее значима, чем в артериальном русле, хотя многие де- 
тали их морфологического строения, топографических особен- 
ностей, равно как и функционального назначения, еще недоста- 
точно ясны. Во всяком случае выделять в классификации 
«сфинктерные» сосуды только в артериальном русле, зная, что 
они имеются и в венозном, не совсем справедливо. 

Имеются и другие, менее значимые недостатки этой класси- 
фикации. Так, «буферные» сосуды, или сосуды «котла» (неоди- 
наковые переводы различными авторами термина «мупаКеззе! 
\еззе1з»), выполняют, согласно приведенному по их поводу 
мнению, функцию уменьшения пульсовых толчков крови, выбра- 
сываемой сердцем за каждую систолу. Однако справедливость 
этого положения вызывает сомнения, Известно, например, что 
пульсовые колебания в артериях по сравнению с аортон могут 
не уменьшаться, а, наоборот, увеличиваться. Отсюда ясна не 
Кн справедливая формулировка функционального назначе- 

в сосудов. Точно так же неудачным следует 
ния этих отдело сосуды» 

еревод этого термина как «растяжимые сосу 
считать и наш пер ку функция 
Ткаченко Б. И., Чернявская Г. В., 1973], поскольку ФУ 
р ости более свойственна венозным сосудам, чем арте- 
растяжим го для наименования крупных арте- 
риальным, и исоовАт. е . 

ы неверно. й 
м 
. ВСИ 8 гемоди- 
Е ии сосудов [«Очерки по 

физиологической классификац у 


намической. . „>, 1971: й Ь 


1. Сосуды распределения — артерии эласто-мышечного 
мышечно-эластического типа (в зависимости от преобладания 
тех или иных структур). 


2. Сосуды сопротивления — артерии мышечного типа, стенки 
которых представлены в основном мышечными элементами, за- 
ключенными в аргирофильный каркас, и имеют не более двух 
эластических мембран. К сосудам сопротивления авторы отно- 
сят также артериолы, венулы и мелкие внутриорганные вены, 

3. Сосуды обмена, основной морфологический субстрат ко- 
торых — гематопаренхиматозный барьер, представленный энло- 
телием и базальной мембраной или основным аргирофильным 
веществом. К ним авторы относят капилляры и венулы. 

4. Анастомозы между артериолами и венулами, артериями 
и венами. 

5. Сосуды депонирования — внутриорганные мелкие вены и 
некоторые внеорганные венозные коллекторы (например, тазо- 
вое сплетение). 

6. Собирающие вены — внутри- и внеорганные коллекторы, 
стенки которых имеют интиму, адвентицию и большей частью 
медию. 

Положительной стороной этой классификации является по- 
пытка распределения в ней сосудов в зависимости от структуры 
и топографии. Неспециалисту в области морфологии трудно су- 
дить о достоинствах и недостатках указанной классификации 
с этих позиций, но с точки зрения физиолога она не лишена 
недостатков. Во-первых, для физиолога не всегда просто и глав- 
ное — верно решить вопрос, какие сосуды относятся к эласто- 
мышечному типу и какие — к мышечно-эластическому; в каких 
сосудах (по величине или месту расположения) мышечные эле- 
менты, заключенные в аргирофильный каркас, имеют не более 
двух эластических мембран и т. д. Во-вторых, возникает вопрос, 
почему венулы и мелкие внутриорганные вены авторы относят 
к сосудам сопротивления (критика этого термина дана выше), 
и В то же время эти сосуды и некоторые внеорганные венозные 
коллекторы (какие?) отнесены и к сосудам депонирования. 
В-третьих, остается неясным, из каких оболочек должны со- 
стоять сосуды депонирования, если в стенках собирающих вен 
должны быть представлены интима, адвентиция и медия. В-чет- 
вертых, в этой классификации не указана разница между сосу- 
дами депонирования и собирающими венами, поскольку и к ти 
и другим отнесены и внутриорганные мелкие вены, и внеорзаи 
ные венозные коллекторы. В-пятых, недостаточно точны неко 
торые использованные в классификации термины. т В 
распределения в действительности не распределяю Е а Не 
а только являются проводниками его. В соответстви Е 
ном «сосуды депонирования» может сложиться В о 
отводят в свои депо ненужную в данных о оятел. о оао 
т. е. определяют конечный эффект гемодинамич > 


ль р вилнньь 


На самом деле это скорее п 


о 
ее использования в послед на 


в циркуляцию. И, наконец, ОНА - О О 
в этой классификации  фуниниональ собирающие вены» не несет 
вены в принципе собирают о = 
В св кровь. 
о и вопросом уместно упомянуть 
град, 1970) Мопипа ео оомбеньн ое 
органных сосудов следует различать: Г) оно Е 
п ь $ , п 
оао 3) капилляр; 4) посткапиллярную ве- 
я с выделенными нами выше тремя областями 

у й системы (высокого давления, транскапиллярного об- 
мена и большого объема с соответствующими функциями) пред- 
ставляется возможным следующим образом классифицировать 
функциональное назначение различных отделов сердечно-сосу- 
дистой системы: 

1. Генератор давления — само сердце, подающее 
кровь в аорту. Принципиально этот термин справедлив и для 
правого желудочка, который повышает давление в легочной 
артерии во время систолы. 

2. Сосуды высокого давления — аорта и крупные 
артериальные сосуды, в которых поддерживается высокий уро- 
вень давления и которые характеризуют уровень давления в ар- 
териальной системе. 

3. Сосуды — стабилизаторы давления — мелкие 
артерии и артериолы, которые путем сопротивления кровотоку и 
во взаимоотношении с сердечным выбросом поддерживают оп- 
тимальный для системы уровень давления. Функция их в 0с- 
новном резистивная. . 

4. Распределители капиллярного кровотока — 
терминальные сосуды, тладкомышечные образования которых 
при сокращении прекращают кровоток в капилляре или возоб- 
новляют его (при расслаблении), обеспечивая необходимое 
в данной ситуации соотношение функционирующих и нефунк- 
ционирующих капилляров. Эти сосуды также обладают в основ- 
ном резистивной функцией. 

5 Обменные сосуд ы_ капилляры и частично постка- 
пиллярные участки венул, функция которых состоит в обеспе- 
чении обмена между кровью и тканями. 

6. Аккумулирующие сосуды — венулы и мелкие 
вены, активные Или пассивные изменения просвета которых 

оплению крови (с целью ее последующего использо- 

ведут к нак енному выбросу ее в циркуляцию. Это назва- 
о го асситшаво — накопление. Приборы та- 
ние дано от латинско и накопления энергии, пе 
а: о. ре их последующего использования. Этот 
ии, Е нам представляется, менее аморфен, чем «емкост- 
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ные сосуды», и не столь односторонен, как «депонирующие в 
суды». Функция аккумулирующих сосудов в основном емкост. 
ная, но они обладают и резистивной функцией, хотя и намного 
меньшей, чем стабилизаторы давления. 

7. Сосуды возврата крови — крупные и полые вены 
т. е. венозные коллекторы, через которые обеспечивается подача 
крови к сердцу. 

8. Шунтирующие сосуды — различного типа анасто- 
мозы, соединяющие между собой артериолы и венулы, артерии 
и вены и обеспечивающие ненутритивный кровоток. 

В заключение этого раздела хотелось бы остановиться еще 
на одном вопросе общей гемодинамики — принципиальной схеме 
кровообращения человека и животных. Дело в том, что начиная 
со времени открытия У. Гарвеем циркуляции крови в организме, 
во всех учебниках физиологии, анатомических атласах и спе- 
циальных руководствах приводится анатомическая схема путей 
кровотока в сердечно-сосудистой системе. При этом в схеме, 
разделенной поровну на артериальную и венозную части, окра- 
шенные соответственно в красный и голубой цвета, стрелками 
указываются пути выхода крови из сердца, ее кругооборот 
в большом и малом круге кровообращения и возврат в’ предсер- 
дия. На концах этой схемы обычно отмечается в виде разветвле- 
ний существование капиллярной сети в органах и тканях. 

Однако имеющиеся в настоящее время количественные дан- 
ные об основных параметрах функционирования сердечно-сосу- 
дистой системы, частично приведенные выше, не укладываются 
в рамки этой широко известной анатомической схемы путей 
циркуляции крови в организме. Нам представляется, что сейчас 
имеются все основания пытаться формировать функциональную 
схему сердечно-сосудистой системы, т. е. дать в схеме количест- 
венную характеристику составляющих ее отделов. В связи 
с этим автор и взял на себя смелость первой попытки представ- 
ления такой схемы, не претендуя на ее законченность или уни- 
версальность. а 

На рис. 2 сохранены размеры и цвет традиционной схемы 
артериальной части сердечно-сосудистой системы. Поет 
лишь (цифры внизу), что она содержит всего 15—20% общего 

объема крови и характеризуется высоким давлением. ; 

В центр схемы вынесена область транскапиллярного о НЕЕ 
т. е. капиллярных (обменных) сосудов, для обеспечения о 
мальной функции которых и служит вся ОЕ лЬОС ОВ 
сосудистой системы. Литературные данные [Ро!Ко\, т ыы 
свидетельствуют о том, что общее число лляроь у м 
массой 70 кг должно быть порядка 40 000 млн., ао м ен 
ная площадь поверхности капилляров в этом Е 20— 
около 1000 м2. Однако у человека в покое открыто вера 
35% всех капилляров и общая площадь обменной 000—350 м. 
функционирующих капилляров равна примерно 


| 


При тяжелой физической работе открытие максимального числа 
капилляров скелетных мышц и миокарда ведет к увеличению 
пессы о. т. т обменные 
площади поверхности а о — 
яров. Хотя эти выводы и цифры 
весьма приблизительны (более точные сведения о количестве 
и поверхности капилляров в различных органах, а также у от- 
дельных видов животных можно найти в сводках, приводимых 
К. А. Шошенко, 1975), они дают, тем не менее, представление 
о размерах и функциональных возможностях этого наиболее 
важного отдела сосудистого русла. Это позволило нам отвести 
этим сосудам в предлагаемой схеме отдельное место. При этом 
в виде точек темного цвета обозначено большое число капил- 
ляров в организме и огромная площадь их поверхности, хотя 
цифры внизу указывают на сравнительно небольшой объем со- 
держащейся в них крови в условиях покоя. 

Как видно из рис. 2, наибольшее количество крови содер- 
жится в области большого объема, которая обозначена синим 
цветом. Эта область содержит в 3—4 раза больше крови (70— 
80%), чем область высокого давления, в связи с чем и площадь, 
обозначенная на схеме синим цветом, больше площади красного 
цвета. 
_ Можно надеяться, что предлагаемая функциональная схема 
сердечно-сосудистой системы в отличие от существующей ныне 


анатомической схемы путей циркуляции крови дает более точ- 


ное представление не только о количественном соотношении 


объемов крови в ее различных отделах, но и других основных 
параметрах и их функциональном назначении. 


Гл ава Й] 
СТРУКТУРНО-ФУНК 


ЦИОНАЛЬНЫЕ 
ОСОБЕННОСТИ ВЕНОЗНЫХ СОСУДОЕ 


(АККУМУЛИРУЮЩИХ И ВОЗВРАТА КРОВИ) 


Подчеркивая многообразие функций венозного отд 
дистой системы, В. В. Куприянов и др. (1975) особ 


й, ВЫПОЛ- 
няя дренажную функцию; 6) эвакуируют из тканей метаболиты, 


анах опасно для жизни клеток; 
в) аккумулируют в себе кровь с целью ее последующего исполь- 
вь к сердцу; д) участвуют в транс- 
изменения соотношения пре- и пост- 
я сосудов; е) изменяют кровоток за 
счет пассивного изменения конфигурации своих стенок; ж) явля- 
ются обширной рефлексогенной зоной; з) участвуют в реализа- 
ции динамики иммунологического надзора, поскольку венуляр- 
ные микрососуды не только опосредуют начальные этапы про- 
цесса рециркуляции лимфоцитов, но и участвуют в селективной 
адсорбции и поглощении комплексов «антиген — антитело». 

Это многообразие функций венозного отдела сосудистой си- 
стемы обусловило особенности строения ее стенок и специфиче- 
ские черты нейрогуморальной регуляции их просвета. 


СТРОЕНИЕ ВЕН 


В последнее время морфологи уделяют все большее внима- 
ние строению вен [Григорьева Т. А., 1954; Долго-Сабуров г г 
1961; Яровая И. М., 1971; Ванков В. Н., 1974; Куприянов В. В. 
и др., 1975], причем изучаются как пути венозного возврата, та 
и внутриорганные сосуды, а также венозное звено микроцирку 

го русла. 
раны отдел сосудистого русла построен по принцаня 
конвергенции; по пути крови от капилляров к сердцу и 
ется процесс последовательного слияния сосудов. о м 
имеют только печень и аденогипофиз, портальное м 2 
построено по принципу дивергенции [Ванков В. Н., 


Венозные сосуды, п 
НВ о с т отлича- 
анастомозируют между собой нам ти более многочисленны и 
большая толщина стенок вен и в ие 
ний их просвета создают ие ЕЕ вен 
ных факторов на венозный крово влияния экстраваскуляр- 
Ви: вв Поэтому анатомиче ток и влияют на строение са- 
ское окружение оказывает боль 
влияние на строение венозной системы, чем и объяс = - 
конструктивное разнообразие. а - 
На большом протяжении венозные сосуды — внутриорганные 
И внеорганные — сопровождают артериальные, о, х 
; ‚ однако сущест- 
вующее представление о том, что венозное русло по своему 
строению повторяет в обратном порядке артериальное русло 
неверно. В действительности на всех уровнях венозные сосуды 
обнаруживают специфические черты строения. Вены, сопровож- 
дающие артерии, в большинстве случаев двойные; одиночными 
являются, как правило, крупные магистральные вены. Подкож- 
ные вены не сопровождают артерии. В области нижних и верх- 
них конечностей, шеи это довольно крупные сосуды, соединен- 
ные между собой, а также с глубокими венами большим или 
меньшим числом анастомозов. В направлении к периферии ана- 
стомозы между венами становятся более частыми и во многих 
местах образуются венозные сети. Специальными морфологиче- 
скими образованиями венозной системы являются пазухи твер- 
дой мозговой оболочки, а также венозные сплетения — около- 
органные и внутриорганные. 
Внутриорганные венозные сосуды начинаются посткапилляр- 
ными венулами и кончаются венами различного калибра в за- 
висимости от величины, формы и функции органа. Венулы фор- 
мируются путем слияния капилляров. Анализ данных литера- 
туры свидетельствует о том, что большинство авторов выделяют 
три вида венул: посткапилляры или посткапиллярные венулы, 
собирательные или безмышечные венулы, обычные или мышеч- 
ные венулы. К истокам внутриорганного венозного русла отно- 
сятся и венозные синусоиды, имеющиеся в ряде органов. 
По данным В. В. Куприянова (1969), в месте слияния не- 
скольких венул встречаются расширения (лакуны, озера). 
Указанные выше особенности строения венулярного русла, 
а также наличие клапанов в венулах и мелких венах м 
ствуют о сложности уй передвижения крови 
ле венозной системы. 
УВЫ огонисленный исследования морфологов [см. обзор Ван- 
4] показали, что венозное русло легких и печени 
кова В. Зе сложно: в обоих органах имеются две венозные 
устроено в ; турными вза- 
жными функциональными и структур 
ны о С ею вен 


численная литература. 
ечени посвящена много 
а ы И внутриорганного венозного русла 


Данных же о строени > 


других органов значительно меньше, хотя и венозное русло их 
устроено сравнительно проще. - 

Пути венозного оттока по трем крупнейшим венозным маги. 
стралям (верхней полой, нижней полой и воротной), а также 
в некоторых других областях (голова, верхние и нижние конеч. 
ности), подробно освещены в монографии В. Н. Ванкова (1974), 
что позволяет специально не останавливаться на этом вопросе, 
Следует лишь заметить, что здесь же подробно описаны важ- 
нейшие коллатеральные пути, которые играют ведущую роль 
`в случае окклюзии или тромбоза одной из указанных магист- 
ральных вен. 

План строения стенки вен в общих чертах схож с планом 
строения артериальной стенки; структурные образования обеих 
стенок являются аналогичными. Тем не менее венозная стенка 
имеет свою специфику. В ней, по сравнению со стенкой артерий, 
внутренняя эластическая мембрана развита значительно слабее 
и обычно представлена сетью волокон различной густоты, цир- 
кулярный мышечный слой развит слабее, продольные мышеч- 
ные волокна встречаются намного чаще и развиты значительно 
сильнее. По сравнению со стенкой соответствующих артериаль- 
ных сосудов венозная стенка белее тонкая и содержит относи- 
тельно больше коллагеновых волокон. 

Разграничение оболочек венозной стенки является более или 
менее условным. Тем не менее почти во всех руководствах раз- 
личают 3 оболочки: внутреннюю (интима), среднюю (медия) и 
наружную (адвентиция), по-видимому, по аналогии с артери- 
альной стенкой. Однако в венах интима и медия развиты сла- 
бее, чем в артериях, а адвентиция — сильнее, что обусловлено 
различной степенью нагрузки на сосуд изнутри (внутрисосуди- 
стое давление) и снаружи (экстраваскулярные воздействия). 

Абсолютное большинство авторов к интиме относят эндоте- 
лий, субэндотелиальный слой и внутреннюю эластическую мем- 
брану, к медии — только циркулярный мышечный слой, к ад- 
вентиции — соединительную ткань и продольные мышечные 
элементы, расположенные кнаружи от медии. 

Структура стенки в отдельных венах, а также в отдельных 
участках одной и той же вены бывает различной. Многообразие 
структуры стенки вен выражается в том, что не во всех из них 
имеются все 3 возможные оболочки, не всегда оболочки содер- 
жат все вышеперечисленные структурные образования, причем 
эти образования не во всех случаях развиты одинаково. Во всех 
венах имеется интима, которая, кроме эндотелия, всегда имеет 
и субэндотелиальные фибриллярные элементы; внутренняя эла- 
стическая мембрана, а также мышечные элементы в утолщен- 
ном субэндотелиальном слое имеются не во всех венах Ва 
В.Н. 1968; Яровая И. М., 1971. Медия отсутствует во всех 0ез- 
мышечных венах — венах головного мозга, мозговых оболочек, 
сетчатки глаза, селезеночных перекладин, костей, мелких внУ- 


тельно 
сриаль- 
отноСи- 


тее или 
ах раз- 
дия) и 
артери- 
‘ы сла- 


и Роса В.Г. 068. Яровая И. М. А 
чающихся на о участках, встре- 
яремных вен, а также в некоторых Е акней полотне, 
в которых не имеется циркулярного мышечного слоя.. Медия и 
адвентиция отсутствуют в синусах и венах твердой мозговой 
оболочки; стенка этих сосудов состоит только из интимы, при- 
лежащей непосредственно к ткани. : 
Стенка вен, подобно стенке артерий, содержит клеточные и 
волокнистые элементы, а также основное вещество. Клеточный 
состав стенки состоит из эндотелиальных, гладкомышечных и 
соединительнотканных образований. Эндотелиальные клетки 
выполняют пограничную функцию; они образуют непрерывный 
слой, находящийся между кровью и тканями сосудистой стенки, 
являясь, таким образом, одним из конструкционных элементов 
стенки. Наряду с этим, эндотелиальные клетки выполняют тро- 
фическую и защитную функции, которые связаны со способно- 
стью этих клеток извлекать из крови содержащиеся в ней веще- 
ства и транспортировать их в различные части тела или 
в субэндотелиальный слой. Морфологическим субстратом, обес- 
печивающим транспортировку жидкостей вместе с находящимися 
в них веществами через эндотелий, являются пиноцитозные ве” 
зикулы. Гладкомышечные клетки являются важным конструк- 
ционным элементом сосудистой стенки. вен, их количество и рас- 
положение обусловливают тонус сосудов и возможность актив- 
ного регулирования их просвета. Соединительнотканные клетки 
в сосудистой стенке имеют важное значение для осуществления 
процессов роста и физиологическон регенерации стенки, а также 


для выполнения ее защитных функций. 
Эндотелий выстилает внутреннюю поверхность стенки вен и 


представляет собой непрерывный монослой эндотелиальных 
клеток. : 

Мышечные волокна венозной стенки представлены гладко- 
мышечными клетками веретенообразной формы; только в ин- 
тиме встречаются тладкомышечные клетки звездчатой формы. 
В стенке посткапиллярных венул мышечных о как пра- 
вило, не имеется. Как отмечает В. В. Куприянов (1969), Ее 
ное обнаружение одиночных мышечных ет по зо —— 
пилляров не опровергает этого положения. Е те 
шечные клетки встречаются в венулах диаметром ви , 
а в венулах диаметром 50—75 мкм начинает о я кр: 
кулярный мышечный слой д реа т ее одер. 

количество мы — : 
т ое от друга направлением волокон а и 
мышечные слои могут нести различную функцию. ркуляр 
й Й ии вызывает уменьшение просвета 
ЕЕ о. енном состоянии про- 
ое ерживаю рной мускулатуры и 
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ри сокращен 
мышечные слои в сокращ 
щему действию циркуля 


внешнему давлению на стенку вены. По мнению В. Н. Ванкова 
(1974), первую из этих функций выполняет преимущественно 
внутренний продольный мышечный слой, а вторую — наружный 
продольный мышечный слой. 

Эластические волокна имеются, как правило, во всех венах, 
в том числе и безмышечных. Эластическая строма стенки вен 
представляет единое целое: это трехмерная сеть, в которой 
волокна расположены преимущественно в продольном направле- 
нии, хотя данные литературы по этому вопросу весьма противо- 
речивы. Некоторыми авторами описываются мышечно-эластиче- 
ские системы как специальные анатомические образования, при- 
чем высказывается даже мнение, что мышечные и эластические 
элементы в венозной стенке имеют общие функции. Однако эла- 
стическая строма является скорее самостоятельным, пассивно 
функционирующим образованием, противостоящим трансму- 
ральному и экстраваскулярному давлению. 

Коллагеновые волокна венозной стенки располагаются по 
всей ее толще. Эти волокна не обнаруживают элементов эла- 
стичности, в связи с чем при сокращении вен в продольном и 
циркулярном направлениях их извилистость усиливается. Эти 
волокна обусловливают прочность стенки и определяют предел 
ее растяжимости. 

Имеются основания полагать, что в ходе эволюции в связи 
с выпрямлением тела и, следовательно, повышением гидроста- 
тического давления в бедренной вене толщина мышечного слоя 
этой вены увеличивается. Более значительная толщина мышеч- 
ного слоя бедренной вены у человека по сравнению с обезьяной 
объясняется полным выпрямлением тела человека и дальней- 
шим повышением гидростатического давления в бедренной вене, 
а также увеличением просвета этой вены. 

В отношении строения эластического каркаса бедренной 
вены у собак, обезьян и людей наиболее существенным фактом 
является отсутствие внутренней эластической мембраны у со- 
бак и образование ее у обезьян. Характерным же для стенки 
бедренной вены человека является хорошо выраженная внутрен- 
няя эластическая мембрана (а в ряде случаев — две мембраны, 
с обеих сторон внутреннего продольного мышечного слоя). 

Сопоставление в сравнительно-анатомическом аспекте круп- 
ных полостных вен собаки и человека показало, что в отноше- 
нии строения стенки вен они не обнаруживают существенных 
различий. У собаки и человека крупные вены брюшной поло- 
сти — задняя (у собак), нижняя полая и воротная — обладают 
мощным, развитым наружным продольным мышечным слоем и 
слабым циркулярным мышечным слоем, несмотря на то, что 
кровь в этих венах течет в горизонтальном направлении У с©0- 
баки и в восходящем —у человека. Этот факт может свиде- 
тельствовать о зависимости развития наружного продольного 

мышечного слоя этих вен не от внутрисосудистого давления 
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Е ильное развитие этого слоя в вен 
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с 
Г тенки давле 
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На основании сходства основных признаков структуры 
стенки вен у человека их пытаются систематизи > 
ные группы, хотя современные мо о 

рфологические классификации 
вен весьма разноречивы. Так, предлагают делить вены 2 
типа: рецепторный и пропульсаторный. В =. 
кровь течет в нап р . рецепторных венах 
равлении силы тяжести, их стенка бедна или 
вовсе лишена мышечных элементов. В венах пропульсаторного 
типа кровь течет в восходящем направлении: их стенка обла- 
дает хорошо развитым мышечным слоем. По другим классифи- 
кациям эти сосуды разделяются на вены безмышечного типа 
и вены мышечного типа. Выделяют также фиброзные и фибро- 
эластические вены. 

Представляет интерес, с нашей точки зрения, классифика- 
ция вен человека, предложенная В. Н. Ванковым (1974). Автор 
выделяет следующие типы вен: 1) с преимущественным разви- 
тием циркулярного мышечного слоя в медии (вены нижних и 
верхних конечностей); 2) с преимущественным развитием про- 
дольного мышечного слоя в адвентиции (вены брюшной поло- 
сти, принадлежащие к системе нижней полой и воротной вен); 
3) со слабым развитием мышечных элементов (верхняя полая, 
плечеголовная, внутренняя яремная, подключичная); 4) безмы- 
шечные (головного мозга, мозговых оболочек, сетчатки глаза, 
плаценты, селезеночных перекладин, костей); 5) обладающие 
специальными приспособлениями для регуляции тока крови (ле- 
гочные, вены сердца). Такими приспособлениями являются 
прежде всего тладкомышечные сфинктерные кольца, а также 
запирательные продольномышечные образования («подушки»). 
Гладкомышечные кольца содержат: вены плаценты, подчелю- 
стной железы, почечных чашек и лоханки, подслизистого, слоя 
кишки, слизистой оболочки носа, капсулы предстательной же- 
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наполнения и скорости тока крови в микроциркуляторном русле 
этих органов. 

К сожалению, эти классификации не могут быть перенесены 
на экспериментальных животных, обобщенные данные или 
классификации вен у которых отсутствуют. В этом плане пока 
лишь приходится надеяться на дальнейшую разработку указан- 
ных вопросов, поскольку с морфологических позиций можно 
было бы объяснить некоторые физиологические данные или хотя 
бы подкрепить их. 

Характеризуя венозное звено микроциркуляторного русла, 
В. В. Куприянов и соавт. (1975) отмечают, что оно устроено бо- 
лее сложно, чем артериальное. Клапаны в венах обнаружива- 
ются на венулярном и поственулярном уровнях. Закон парности 
вен-спутниц проявляется, начиная с самых терминальных отде- 
лов кровеносного русла. Через венулы проходит большее коли- 
чество крови, чем через капилляры, поскольку они принимают 
также кровь, протекающую по артериоло-венулярным анастомо- 
зам. Отмечая морфологические признаки венозного русла орга- 
нов, в том числе непостоянство топографии внутриорганных вен, 
многочисленность путей оттока, богатство анастомозов, превос- 
ходство протяженности и емкости венозного русла, широкие ко- 
лебания размеров венул, авторы подчеркивают, что все это да- 
леко не случайные, совсем не хаотические количественные 


и качественные специфические особенности конструкции путей 
оттока крови. 


ПАССИВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ 
ИЗМЕНЕНИЙ КРОВОТОКА 
В СОСУДАХ ОБЛАСТИ БОЛЬШОГО ОБЪЕМА 


ЕоШо\м (1977) подчеркивает, что для правильной оценки 
функции вен необходимо различать их активные изменения, вы- 
званные сокращением венозных гладких мышц, и пассивные, 
вызванные, например, изменением трансмурального давления 
при констрикции вышележащих отделов сосудистого русла и 
проявляющиеся в эластической отдаче и более или менее выра- 
женном спадении вен. 

При падении трансмурального давления несколько ниже 
6—9 мм рт. ст. форма вен меняется: из цилиндрической она 
становится все более эллипсоидной, вплоть до полного спаде- 
ния сосудов. При повышении трансмурального давления до тех 
же цифр имеет место обратная картина. 

Однако эти величины характерны, по-видимому, а 
для сосудов скелетных мышц, поскольку Гаий, @геепууау ( ) 
показали, что растяжимость вен печени значительно о. 
вается при повышении давления в печеночных венах м 
5—6 мм рт. ст. Правда, по данным Медор! и др. (1974), Р 
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у ых данных. Например, рефлекторные влия- 
ния на вены могут не проявиться из-за того, что вены в силу 
а эксперимента находятся в спавшемся 
у Е льно, для правильного представления 
о наличии и выраженности активных изменений в венозном со- 
судистом русле необходимо, чтобы вены в течение всего экспери- 
мента имели цилиндрическую форму, для чего следует поддер- 
живать строго постоянное трансмуральное давление, составляю- 
щее не менее 10 мм рт. ст. Взаимоотношения между давлением 
и расходом при постоянном потоке в спадающихся трубках опи- 
саны Ной (1969) и Вго\ег, Моог4егегаЙ (1971). На возмож- 
ность активной и пассивной мобилизации крови из селезенки 
и тонкого кишечника у собак указывают данные Допа!4, АагНиз 
(1974). В обоих органах при снижении венозного давления ве- 
личина активного компонента ответа вен уменьшалась, а пас- 
сивного — возрастала. 

Из сказанного также ясно, что если круглый профиль веноз- 
ного сегмента превращается во все более эллиптический с таким 
же периметром, сопротивление току крови увеличивается, а ем- 
кость уменьшается, так как площаль поперечного сечения эл- 
липса меныше круга. Такое значительное увеличение объема 
вен при умеренном повышении трансмурального давления пред- 
ставляет собой одну из главных проблем регуляции сердечно- 
сосудистой системы У человека. Вертикальное положение при- 
водит к тому, что большая часть. объема крови в венозном от- 
деле лежит ниже уровня сердца; а в результате повышенного 
трансмурального давления в них полуспавшиеся вены растяги- 

езко отличается от большинства живот” 
ваются. Этим человек р Ве 
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ходятся в почти спав- 


продолжительном стоянии, особенно в тех случаях, когда при 
высокой температуре окружающей среды происходит расшире. 
ние сосудов кожи. 

Еоко\, Мей (1971) считают поэтому, что недостаточность 
венозного возврата при таких обстоятельствах обусловлена не 
тем, что «кровь должна подниматься вверх», а повышенным 
трансмуральным давлением и обусловленным этим растяжением 
вен, а также застоем в них крови. Гидростатическое давление 
в венах тыльной поверхности стопы в этом случае может дости- 
гать 80—100 мм рт. ст. й 

Однако уже первый шаг создает наружное давление мышц 
на вены и их содержимое устремляется к сердцу, так как кла- 
паны препятствуют обратному току крови. Это приводит к опо- 
рожнению вен мышц и снижению в них давления, которое воз- 
вращается к первоначальному уровню со скоростью, зависящей 
от кровотока в этой конечности. у 

Отмечено, что жесткость стенок венозных сосудов (отноше- 
ние прироста давления к приросту объема вен при временном 
прекращении венозного оттока) возрастает с увеличением ско- 
рости их заполнения [«5{и@1ез оп е. ..», 1971; Салтыкова В. А., 
Шендеров С. М., 1974]. 

НоПепЬеге, Вогеиз (1972), Вогецз, НоЦепЬеге (1972) пока- 
зали, что растяжимость вен уменьшается при увеличении ско- 
рости их растяжения и что, следовательно, переход в верти- 
кальное положение ведет у человека к констрикции емкостных 
сосудов. 

Специальные исследования, проведенные в лаборатории 
Фолкова, показали, что ритмические сокращения мышц во время 
бега, каждое из которых длится всего лишь около 0,25 с (при 
частоте их | цикл в секунду), способны полностью прекратить 
приток крови в сосуды скелетных мышц. В то же время сокра- 
щения мышц приводят, как уже упоминалось выше, к опорож- 
нению вен в направлении сердца. Приток крови в вены, которые 
перед этим находились в полуспавшемся состоянии и были опу- 
стошены предшествующим сокращением мыши, должен проис- 
ходить по существу лишь в течение периода расслабления, для- 
щегося 0,7—0,75 с. Оказалось, что вены как у кошки, так и 
у человека обладают достаточной емкостью, чтобы вместить 
ъ‘максимальное количество крови за этот отрезок времени при 
незначительном повышении сниженного в предыдущий период 
венозного давления. Исходя из этого, было сделано заключение, 
что приток крови в мышцы при ритмическом их сокращении осу- 

ществляется лишь в фазу расслабления мышцы, а венозный от- 
ток — в фазу сокращения. 

ТиаБгоок (1966) показал, что у здоровых людей давление 
в мышцах бедра и икроножной мышце составляет: в состоянии 
расслабления — 7—15 мм рт. ст., при переходе из горизонталь- 
ного в вертикальное положение — 12—48 мм рт. ст.; во время 
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максимальных кра“ : 
ее о а о мышеч- 
. ст. Оказалось, что в резуль- 
аа р сокращения изгоняется И 1009, 
а при Иичевких ожной мышцы и только 20% крови бедра, 
ь упражнениях опорожнение вен этой мышцы 
происходит на 65%, а бедра — на 15%. Из этого автор заклю- 
чает, что венозные клапаны бедра не обеспечивают полной за- 
держки крови в крупных венах. 

Подтверждением этому служат и исследования М. Д. Берг 
(1976), который отметил повышение венозного давления в ниж- 
них конечностях при гипокинезии. При воздействии гравитаци- 
онного фактора на фоне гипокинезии наблюдалось ослабление 
антигравитационной функции вен в ортостазе, что проявлялось 
в увеличении доли пассивных реакций, коррелирующих с гидро- 
статическим давлением. Межреггу, Вгуап (1967), исследуя вено- 
моторные реакции предплечья, пришли к заключению, что 
растяжимость венозных сосудов не играет большой роли в адап- 
тации к обычным изменениям позы, но становится важным фак- 
тором в условиях сильных гидростатических стрессов. 

Растяжение вен брюшной полости в положении стоя сво- 
дится к минимуму в результате того, что при переходе в верти- 
кальное положение давление внутри брюшной полости повы- 
шается. Е 

В литературе имеются сведения о биомеханических свой- 
ствах нижних полых вен [Ат оег, 1969; Уа{ез, АпИКег, 1974; 
С]ааззеп, Г4ррег%, 1975], составе и обмене веществ в них [«Сот- 
рагайуе зфи91ез. ..», 1970], передаче волн давления в этих сосу- 
дах [АпИКег е. а., 1969], а также о характере движения крови 
в венах [СопепоиКеппеа4, 1971; Ва!асвапагап е. а., 19711. Е 

Венозное давление в сосудах, находящихся внутри грудной 
клетки, часто бывает немного ниже атмосферного, и это способ- 
ствует созданию градиента между давлением на периферии 
давлением в правом предсердии, что облегчает венозный ты 
врат. Когда давление в грудной клетке падает во время -ы -- 
давление в брюшной полости повышается и увеличение град 
ента давления облегчает венозный возврат в сердце. Наоборот, 
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Венозный возврат в сердце осуществляется главным Образом 
благодаря энергии крови (\15 а {егоо), создаваемой сердцем 
и сохраняющейся после прохождения крови через капилляры 
а также присасывающей силе (\1з а Ноп), развивающейся 
в результате сокращения предсердия и изменений внутригруд- 
ного давления. 

Изменения давления внутри сосудов головного мозга при 
вертикальном положении человека имеют другой характер. Как 
артериальное, так и венозное давление в положении стоя сни- 
жается, но при этом понижается и внутричерепное давление. 
Ввиду того, что и вены, и спинномозговая жидкость находятся 
в черепе, давление в них изменяется в равной степени, так что 
трансмуральное давление почти не изменяется. Однако в таком 
положении давление в венах головного мозга значительно ниже 
атмосферного и трансмуральное давление в более крупных 
внутричерепных венах приближается к нулю. Эти крупные 
вены — венозные синусы остаются открытыми благодаря связи 
с окружающими тканями. Однако после выхода этих вен из 
черепа теряется тесная связь с окружающими тканями и воз- 
никают условия для их спадения. 

Активные и пассивные компоненты реакций венозных сосу- 
дов при ортостатической нагрузке подробно освещены ТВгоп, 
КизеН (1977), а при увеличенном и сниженном уровнях крово- 
тока — РгегоузКу и др. [«Активные и пассивные. . .», 1977]. 

Характеристика емкостных сосудов кошек при изменении по- 
ложения тела также представлена в литературе [«Уепетюпизге- 
акйопеп т ...», 1968]. 


НЕЙРОГЕННЫЕ ВЛИЯНИЯ 
НА ВЕНОЗНЫЕ СОСУДЫ 


Регуляция нервной системой периферического кровообраще- 
ния, характеристика вазомоторных ответов при нейрогенных 
влияниях и механизмы, лежащие в их основе, нашли в послед- 
ние годы широкое освещение в крупных обзорах и монографиях 
[Хаютин В. М. 1964; Гедеванишвили И. Д., 1967; Удельнов М. Г., 
Кулагина В. П., 1967, 1973; ЕоКо\, Мей, 1971; «Регионарные 
и системные...», 1971, МеПапаег, 1971; Гуревич М. И., Бер- 
штейн С. А., 1972; Веуап, СКе $и, 1973; Конради Г. П., 1973; 
Данилов Н. В. 1974; Ткаченко Б. И. и др. 1975; Повжит- 
ков М. М., 1975; Вальдман А. В., 1976; ОЪеге, 1976; Хаю- 
тин В. М. и др., 1977], что позволяет не останавливаться на из- 
ложении этих вопросов, а перейти непосредственно к теме, выне- 

й в название раздела. 
— Варе В нервной системы на емкоствую а 
цию сосудов скелетных мышц и органов рн о. 
изучалось в основном при электрической стиму 
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Рис. 2. Сердечно-сосудистая система (функ- 
циональная схема): 
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по регуляции емкостных сосудов начались с исследований Ме. 
1ап4ег (1960), который разработал и успешно п 
ь рименил мето- 
дику одновременной регистрации реакций резистивных и емко- 
стных сосудов задней половины туловища кошек, которая полу- 
м И название «препарата задних конечностей». 
трическую стимуляцию люмбальных симпатиче- 
ских цепочек на уровне [.4—Г», где проходит большая часть ва- 
зомоторных волокон к задним конечностям кошки, он наблюдал 
констрикцию резистивных и емкостных сосудов, причем сопро- 
тивление сосудов увеличивалось при этом примерно в 7 раз 
по сравнению с исходным уровнем, а «мобилизация» объема 
крови, находящегося в емкостных сосудах, составляла 30—40% 
исходного. Автор считает, что наблюдавшийся выброс венозной 
крови был почти полностью обусловлен активной констрикцией 
гладких мышц емкостных сосудов и лишь в некоторой степени 
зависел от пассивноэластического спадения их стенок. Выражен- 
ные изменения сопротивления и емкости сосудов при возбужде- 
нии симпатических нервов свидетельствуют, по мнению автора, 
о существенном влиянии симпатической нервной системы на 
резистивные и емкостные сосуды скелетных мышц. На основе 
полученных данных об увеличении сопротивления и выброса 
крови расчетным путем было найдено, что при возбуждении 
вазоконстрикторных волокон просвет «среднего» резистивного 
сосуда уменьшается примерно на 35%, а просвет «среднего» 
емкостного — только на 20%. Указанные различия отмечались 
в опытах при всех примененных частотах стимуляции (0,25— 
32 Гц). Автор полагает, что более выраженное о .. 
света резистивных сосудов по сравнению с ее ВЕ 
обусловливаться различным по величине > ен 
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Следует отметить, что часть опытов с электрической СТиму. 
ляцией симпатических нервов Мелландер провел на лишенно 
кожи «препарате задних конечностей» и, как отмечает авто 
принципиальных различий с описанными выше данными ОТМь. 
чено не было. В то же время \!еЬ-Рер1ое, ЗНерНега (1968) от. 
метили наибольшую реактивность кожной боковой ветви боль. 
шой подкожной вены и отсутствие реактивности венозного сег. 
мента бедра как к электростимуляции симпатической цепочки 
(на уровне /.—/5), так и введению норадреналина или се. 
ротонина. В доказательство этого авторы приводят результаты 
гистологических исследований, показавших наличие в кож- 
ных венах толстого кругового тладкомышечного слоя и ПОЧТИ 
полное отсутствие круговых гладких мышц в венах сегмента 
бедра. 

В принципиально тех же методических условиях Фолков 
с сотр. [«ТВе еНесё оГ...», 1964; МаПепёп, 1966; Надайт!таз, 
Орега, 1968] при изучении вазомоторных реакций тонкого ки- 
шечника у кошек в ответ на электрическую стимуляцию чревных 
нервов (1—16 Гц) также наблюдали констрикторные реакции 
резистивных и емкостных сосудов. Максимальные вазомоторные 
реакции кишечника отмечены были при частоте стимуляции 
4—6 Гц, когда сопротивление кровотоку увеличивалось на 50— 
100%, а выброс крови составлял 30—40% регионарного ее 
объема. Авторы выявили и некоторые особенности реакций ре- 
зистивных сосудов кишечника, которые состояли в том, что на 
фоне продолжающейся стимуляции симпатических нервов имело 
место «ауторегуляторное ускользание» резистивных сосудов 
из-под влияния симпатических нервов. 

Воафтап, Вго4у (1964), Стееп\ау, Га\/зоп (1968) в ответ 
на электрическую стимуляцию селезеночных нервов наблюдали 
повышение регионарного сопротивления сосудов и уменьшение 
массы селезенки, что свидетельствует о констрикции ее резистив- 
ных и емкостных сосудов. К аналогичному мнению пришли 
Стееп\ау и др. (1967) в отношении реакции сосудов печени 
в ответ на стимуляцию печеночных нервов. Авторы также от- 
метили эффект «ауторегуляторного ускользания» резистивных 
сосудов печени. 

При электрической стимуляции селезеночных нервов \\еЬ- 
Рерое (1969) наблюдал повышение венозного давления в «изо- 
объемной» селезенке (перевязка всех сосудов, входящих и вы- 
ходящих из органа). Перерезка симпатических постганглиона- 
ров, идущих к печени, вызывала в опытах Сагпето, Ропа!4 
(1977а, 6) уменьшение объема крови в печени в 2,5 раза, а элек- 
трическая стимуляция этих нервов приводила к уменьшению 
объема крови в ней на 60%, причем 80% этой реакции осу- 
ществлялось в первые 19 с. Аиаеп (1974) при двустороннем 
раздражении чревных нервов наблюдал снижение кровотока 
в воротной вене примерно на 55%. 


34 


› чревных 
‚ реакции 
моторные 
имуляции 
> на 50— 
рного ее 
кций ре- 
и, что на 
ов имело 

сосудов 


Интересно 
т о 
ских нервов наблюдали ма ектрическую стимуляцию симпатиче- 
В елеЫх мыцньй ксимальные реакции емкостных сосу- 
ных — при 16 Гц. И ри частоте стимуляции 6 Гц, а резистив- 

ц. исходя из этого сделан был вывод, что чув- 
ствительность емкостных сосудов к симпатически , 
выше, чем резистивных. а. 
р ю ие сведений имелось в отношении реакций 
ое стных сосудов при рефлекторных изменениях 

р осудистой системы, хотя в более ранних работах име- 
лись сведения [Е1е1зсп, 1930; Неутапз е. а., 1931; А!ехапаег, 
1954] о констрикции брыжеечных вен у кошек при прессорном 
синокаротидном рефлексе. 

Зовапззоп и др. (1964) в ответ на электрическую стимуля- 
цию афферентных волокон плечевого сплетения и повышение 
системного АД наблюдали на «препарате задних конечностей» 
констрикцию резистивных и емкостных сосудов, увеличение от- 
ношения прекапиллярного сопротивления к посткапиллярному 
и отсутствие изменений тонуса прекапиллярных сфинктеров, 
о чем судили по постоянной величине коэффициента капилляр- 
ной фильтрации. Эти же авторы при изучении рефлекторных 
вазомоторных реакций кишечника также показали, что при 
стимуляции афферентных волокон того же нерва имеет место 
констрикция резистивных и емкостных сосудов, а также отсут- 
ствие изменений отношения прекапиллярного сопротивления 
к посткапиллярному. 

При  прессорном сннокаротидном рефлексе ОЪега (1964), 
Торапззоп и др. (1964), Наайптаз, ОБеге (1968) наблюдали 
на «препарате задних конечностен» кошек констрикцию рези- 
стивных и емкостных сосудов и абсорбцию экстраваскулярной 
жидкости в сосудистое русло. Сопротивление сосудов увеличи- 
валось при этом в 1,5—2 раза, а выброс крови = 
мерно 20% регионарного ее объема. Аналогичные данн 


отмечены теми же авторами при прессорном синокаротидном 

рефлексе и в сосудах кишечника, хотя а Е 
е ‚ 

давления при этом - р 

(1966) в опытах на собаках при 


ающем числе на я 
о. - а: мкостных сосудов «пережатои ко- 


ию резистивных и ® : 
и а теепузу и др. (1967) при аналогичном нЕ 
| общек ` повышение сопротивления печеночной артер 
т 1972) показали, что зажа- 
Й пу\уа ь 
В дальнейшем Гаи\, Стее у ( Е. 


й приводит к Ум ) з 
ея о - сь от изменении, наблюдав 
чени, однако эт 


Й после де- 
шихся при том же воздействии и В тех же опытах 


ызы- 
патических нервов в 
о Раздражение сим вк: 
о ее раженное уменьшение кровенаполнения пе 
вало более > 


2* 


Авторы полагают, что тонус емкостных венозных сосудов 
печени не изменяется при системных рефлекторных реакциях 
с артериальных барорецепторов. 

Уменьшение давления в перфузируемых каротидных синусах 
собак в опытах Сагпешо, Ропа!4 (1977) вызывало снижение 
объема крови в печени на 16% (при электрической стимуляции 
симпатических нервов эта величина составляла 60%). Оказа- 
лось, что прерывание афферентных путей от сердечно-легочных 
барорецепторов отражалось на объеме крови в печени при низ- 
ких уровнях давления, но не влияло при давлении выше 160 мм 
рт. ст. Восстановление рефлекторных влияний с каротидных си- 
нусов и сердечно-легочных рецепторов вызывало уменьшение 
объема крови в печени на 42%. 

Нашз\мог{ и др. (1975) в перфузируемой задней конечности 
собаки также наблюдали менее выраженные и продолжитель- 
ные реакции венозных сосудов при повышении давления в аорте 
и каротидных синусах, чем при стимуляции симпатических 
нервов. 

Сравнение реактивности кожных и мышечных вен пред- 
плечья у людей позволило 7е!1з, Мазоп (1969) прийти к заклю- 
чению, что при рефлекторной веноконстрикции происходят в ос- 
новном изменения объема крови в коже, в то время как объем 
крови в венах мышц значительно не изменяется. В то же время 
сопоставление величины депонирования крови в некоторых ор- 
ганах спланхнической области у собак [Сагпего, Оопа!4, 19776] 
показало, что при прессорном синокаротидном рефлексе умень- 
шение объема крови в селезенке составляет 23%, в кишечнике — 
5,5% и в печени — 16%. Авторы подчеркивают, что селезенка 
выбрасывает в кровеносное русло большее количество крови, 
чем кишечник. Зависимость емкости сосудистого русла органов 
брюшной полости и его сопротивления от величины давления 
в каротидных синусах показана Нашз\ ог, Кагии (1975). 

Представлены также данные [Кагип, АП, 1969] о том, что 
электрическая стимуляция правого каротидного синуса вызы- 
вает снижение давления как в бедренной артерии, так и в сег- 
менте верхней полой вены (который изолировался пережатием 
проксимально и дистально от места измерения давления). 
Поскольку блокада эфферентных нервов снимала депрес- 
сорный эффект в вене, авторы считают, что тонус ее находится 
под рефлекторным контролем с барорецепторов каротидного 
синуса. 

Зиса и др. (1976) показали, что двустороннее зажатие об- 
щих сонных артерий вызывает у ваготомированных собак уве- 
личение «полного сопротивления» сосудов в среднем на 35% 
и уменьшение объема сосудистого русла на 8% от исходной ве- 
личины. Взаимосвязь этих показателей определяет, по мнению 
авторов, характер гемодинамических изменений при синокаро- 
тидных рефлексах. 
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а Е данных складывалось мнение о прин- 
сосудов на нейрогенные в реакцин резистивных из 
торые регионарные особ лияния, хотя отмечены были и неко- 
о Воюррнных а А Первая из них состоит в том, 
«ауторегуляторн ической области имеет место эффект 

рного ускользания» резистивных сосудов и отно- 
сительное постоянство капиллярного давления, которые были 
обнаружены как при электрической стимуляции симпатических 
нервов, так и при рефлекторных реакциях системы кровообра- 
щения. Как считают Ройко\у и др. (1963), постоянство капилляр- 
ного давления при возбуждении симпатических нервов кишеч- 
ника является показателем тонко регулируемых реакций его 
резистивных и емкостных сосудов, поскольку малейшие измене- 
ния капиллярного давления при имеющейся в кишечнике огром- 
ной капиллярной поверхности привели бы к образованию отеков 
в кишечной стенке. 

Особенностью же сосудистых реакций скелетных мышц, про- 
явившейся при электрическом и рефлекторном возбуждении 
симпатических нервов, является более выраженное увеличение 
прекапиллярного сопротивления по сравнению с посткапилляр- 
ным, что приводит к снижению капиллярного давления и филь- 
трации экстраваскулярной жидкости в сосудистое русло. 

Наряду с этим, в литературе были описаны случаи неодно- 
значных по характеру реакций резистивных и емкостных сосу- 
дов при рефлекторном возбуждении сердечно-сосудистой сис- 
темы, хотя им в общем плане обсуждений не придали сущест- 
венного значения. Так, Фолков и сотр. на «препарате задних 
конечностей» кошки в ответ на электрическую стимуляцию аф- 
ферентных волокон блуждающего нерва, наблюдали дилатацию 
емкостных сосудов и отсутствие реакций резистивных [<Азрес{ 
о! {Не геНехорегис. ..», 1960], а Вго\зе, Ропа!4, ЗПервега (1966) 
в опытах на собаках при прессорном синокаротидном ры 
наряду с констрикторными реакциями Е не 
сосудов скелетной мускулатуры, отметили в 25% оп д 
тацию емкостных сосудов на фоне констрикцин Вити 
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Е ее и И. П. Кричевская (1967), Л. А. Аа 
(1968) показали, что при различного рода вии ре 
сорных рефлексах, наряду с одновременным ри и 
снижением тонуса артерий и вен, в большом с у а 
иметь место и различные по направленности ре т 
дов. Однако определение тонуса вен в о к 
ному давлению или пропускной способности ее 
постоянного давления создавали ВОЗМОЖНОСТЬ ПАС о 
ческих ответов этих сосудов (при отсутствии ыы 
нии на выходе из сосуда и неизвестной форме Е 
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заставляет с большой осторожностью относиться к Утверждь. 
нию авторов об изменении тонуса вен в этих условиях. Оче. 
видно, недостаточный учет роли этих факторов для оценки 
активных реакций вен позволил некоторым исследователям 
прийти к выводу о противоположных по направленности ИЗМЕ. 
нениях периферического венозного тонуса и мышечного крово- 
тока при рефлексе Ашнера у людей [«Мо@!Шса2оп! 4е! фюпо.. „», 
1966]. Нейрогенные реакции крупных вен (бедренная, воротная) 
по данным Сего, Сегоуа (1968, 1975), Аиаеп, Попа14 (1975) 
не отличаются по характеру от реакций артерий. 

Обсуждая проблему рефлекторной регуляции емкостных со- 
судов, На@ЙпИпаз, ОБеге (1968), ОБегю (1977) подчеркивают, 
что раздражение артериальных барорецепторов вызывает 
в большинстве сосудистых областей расширение как резистив- 
ных, так и емкостных сосудов; при пережатии сонных артерий 
наблюдается констрикция этих отделов сосудов. Для того чтобы 
дать приблизительную оценку степени вовлечения в рефлектор- 
ную реакцию резистивных и емкостных сосудов, было проведено 
сравнение величин рефлекторных реакций с вазомоторными от- 
ветами, вызванными прямой электрической стимуляцией вазо- 
констрикторных волокон импульсами различной частоты. Ока- 
залось, что констрикция вен при прессорном синокаротидном 
рефлексе меньше, чем их сужение, вызванное прямой стимуля- 
цией вазоконстрикторных волокон, тогда как реакции резистив- 
ных сосудов в обоих случаях практически равны. Исходя из 
количественных характеристик проведенных исследований было 
сделано заключение, что частоты нервных импульсов, посту- 
пающих к резистивным и емкостным сосудам при рефлексах 
с барорецепторов, находятся в отношении 2: 1. Причина такой 
неодинаковой активации констрикторных волокон, снабжающих 
резистивные и емкостные сосуды скелетных мышц, остается для 
авторов неясной. Они допускают возможность, что вегетативные 
мотонейроны в вазомоторном отделе продолговатого мозга от- 
личаются по своей активности для резистивных и емкостных 
сосудов. 

В то же время отмечено, что в противоположность скелетной 
мышце в тонком кишечнихе при прямой электрической стиму- 
ляции его вазоконстрикторных волокон и при рефлекторной их 
активации величина реакций емкостных сосудов одинакова. Из 
этого следует, что частота импульсов, поступающих по вазо- 
констрикторным волокнам при их рефлекторном возбуждении 
к этим участкам сосудистого русла кишечника, по-видимому, 
не имеет отличий. 

Раздражение артериальных хеморецепторов приводит, по 
данным Оберга, к сужению резистивных и емкостных сосудов, 
в частности мышечных, почечных и кишечных. При этом оказа- 
лось, что ДЛЯ скелетных мышц при практически одинаковом по- 
вышении сопротивления рефлекторная реакция емкостных со- 
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Е, т хеморецепторов по величине была 
вазомоторных нервов, но о непосредственном раздражении 
на понижение давлен! ольше, чем рефлекторная реакция 
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дних были близки по величине. 

Стимуляция хеморецепторов каротидных синусов в опытах 
РеЦейег, ЗНерБега (1972) вызывала сужение венозных сосудов 
селезенки и расширение сосудов кожи (которое не снималось, 
однако, атропином, антигистаминными препаратами, пропрано- 
лолом). 

Авторы приходят, таким образом, к заключению, что емкост- 
ные сосуды, по крайней мере в скелетной мускулатуре, участ- 
вуют в реализации различных сердечно-сосудистых рефлексов 
лишь в небольшой степени. В большей мере вены вовлекаются 
в реакции лишь при очень сильном возбуждении вазоконстрик- 
торных волокон. Необходимо также учитывать, что вены очень 
легко спадаются, и уменьшение трансмурального давления, на- 
пример, вследствие интенсивного сужения прекапиллярных сосу- 
дов, может приводить к пассивному выбросу из венозной части 
сосудистого русла значительного количества крови. В таких ус- 
ловиях активная нейрогенная веноконстрикция может оказаться 
неэффективной. 

В противоположность мнению шведской школы физиологов 
ЗПервега (1977) считает, что вследствие способности депониро- 
вать и освобождать кровь спланхнические вены участвуют в ре- 
гуляции наполнения сердца в большей степени, чем скелетные 
мышцы. При увеличении активности адренергической системы 
имеет место активный и пассивный выброс крови из спланхни- 
ческих сосудов. Величина активного компонента, по-видимому, 
зависит от степени растяжения емкостных элементов, в то время 
как пассивный компонент определяется, очевидно, величиной 
кровотока через органы брюшной полости. 
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брюшной полости. Оказалось, что вены кожи не реагируют на 
изменения активности каротидных и аортальных барорецепторов 
и рецепторов кардиопульмональной области, в то время как 
раздражение хеморецепторов, равно как и рецепторов скелетных 
мышц (при сильном их сокращении), приводит к их дилатации, 
Главным же фактором в регуляции кожных вен является тем- 
пература: они суживаются при охлаждении и расширяются при 
нагревании. Реакции венозных сосудов кожи, возникающие 
в результате изменения температуры, перекрывают рефлектор- 
ные эффекты в венозном русле. Автор делает вывод, что проти- 
воположно направленные реакции кожных вен по сравнению 
с емкостными сосудами спланхнической области и резистивными 
сосудами обусловлены исключительно изменением симпатиче- 
ской адренергической активности. Эти разнонаправленные ре- 
акции сосудов, по мнению автора, отражают способность вазо- 
моторного центра вызывать дифференцированные изменения 
в адренергических эфферентных нервах. 

На регионарные отличия рефлекторных реакций вен указы- 
вают и другие исследователи [«Б1Негепсез п гезропзез. . .», 1970]. 

их опытах на собаках стимуляция аортальных хеморецепто- 
ров вызывала небольшие констрикторные реакции вен прямой 
кишки, но не изменяла тонуса вен голени, возбуждение же ка- 
ротидных хеморецепторов вообще не вызывало реакций вен. 

Исходя из того, что в литературе представлены доказатель- 
ства участия вен в барорецепторных рефлексах, но количествен- 
ные аспекты этих венозных ответов не установлены, Вго\узе, 
Ропа!4, ЗПВервега (1966) провели специальные исследования 
зависимости изменений венозного тонуса от давления в каро- 
тидных синусах. Авторы на «препарате пережатой конечности» 
убедились, что даже максимальные изменения давления в ка- 
ротидном синусе вызывают лишь слабые изменения тонуса ем- 
костных сосудов или вообще их не вызывают. Влияние элект- 
ростимуляции симпатических нервов на тонус емкостных сосу- 
дов было значительно более выраженным. 

Вго\зе (1968) утверждает, что имеются всего лишь три разд- 
ражителя, которые всегда вызывают большой веномоторный от- 
вет— это физические упражнения, изменения дыхания и воз- 
буждение хеморецепторов. 

Однако в литературе существует и другое мнение [РоЖо\,, 
МеПапаег, 1964], согласно которому регуляция емкостной функ- 
ции вен почти не зависит от местных факторов, над которыми 
значительно преобладают нервные влияния. Это мнение сложи- 
лось на основании данных Мелландера о различной чувстви- 
тельности артериальных и венозных сосудов к симпатическим 
ВЛИЯНиИЯМ. 

Имеются основания считать, что венозный отдел сосудистого 
русла лишен холинергической иннервации [МеПап4ег, Ловапззоп, 
1968; МеПапаег, 1971]. 
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азатель- 


Емкость сосудистой систем 

нк арок до 
ветствующие центры должны получа ы 
кровенаполнения органов и тКнНа: а о Е 
вают рецепторные образования, широко представленные в ве- 
нах [Годинов В. М., 1949; Григорьева Т. А., 1954; Долго-Сабу- 
ров Б. А., 1958; Куприянов В. В., 1959; Яровая И. М., 1971. 
Кердиваренко Н. В., 1977]. Многочисленные физиологические 
исследования свидетельствуют о высокой чувствительности ве- 
нозных сосудов к адекватным раздражителям [Василенко Ф. Д 
1956; Минут-Сорохтина О. П., Сиротин Б. 3., 1957; Конова- 
лов П. Ф., 1959; Рымашевский Н. В. и соавт., 1966; Маля- 
ренко Ю. Е., 1966; Удельнов М. Г. и соавт. 1970]. Особый инте- 
рес в этом плане представляют данные об импульсных разря- 
дах от рецепторов низкого давления в условиях изменения 
объема крови в системе или в органе [Кпийз50п, З]оз{гапа, 1974; 
Мийша, 1977]. 

Делаются также попытки изучения адренергических влияний 
на электрическую, ритмическую активность или тоническое на- 
пряжение гладких мышц венозных сосудов [Фовапззоп, Ц]ипе, 
1967; Нойпап, МеГеап, 1967; Г]ипе, Зфаве, 1970, 1975; Арме- 
Напо, Негизтеуег, 1977], которые исследуются на отрезках или 
препаратах воротной вены. Однако, как справедливо отмечает 
ЕоШо\и (1977), отрезки крупных вен, которые, несомненно, бо- 
лее удобны для исследований и поэтому наиболее изучены, 
вряд ли являются достаточно точной моделью более важных 
в функциональном отношении вен малого калибра и венул. Так, 
например, воротная вена, которая функционирует как синци- 
тий, может служить, по его мнению, скорее моделью гладко- 
мышечных артериальных сосудов, чем обобщенной моделью вен. 


ВЕНОМОТОРНЫЕ РЕАКЦИИ 
НА ВАЗОАКТИВНЫЕ ВЕЩЕСТВА 


Реакции венозных сосудов в ответ на гормоны или другие 
вазоактивные вещества привлекают в последние годы все боль- 
шее внимание исследователей. Первые попытки обобщения тих 
материалов были сделаны отдельными ти а 
|ап4ег, Лобапз$0п, 1968; Г. П. Конради, 1973; МеПап а ес 
Продолжающиеся публикации данных о характере туз мы 
ных влияний на венозные сосуды требуют дальней 

зации этих сведений. : 
па (1960) на «препарате задних Бе и 
показал, что малые дозы адреналина Бы вой |: ев 
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ных сосудов или их констрикции. они, 


ина, по Данным автора, Бет 'СовлойУ, №7008 (195%), оч 
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Кобегёзоп (1964), Коервеп и др. (1967) показали возможнос, 
и венодилататорного действия малых доз адреналина в Скелет. 
ной мускулатуре. 

Норадреналин, по данным Меапаег (1960), Еоо\’ и др. 
(1961), Ге\15, МеПапаег (1962), полученным на той же сосу. 
дистой области, независимо от дозы, вызывает констрикцию ре. 
зистивных и емкостных сосудов. 

В опытах Л. А. Вильде (1969) на денервированной икронож- 
ной мышце кошки в условиях резистографической методики по- 
казано, что в ответ на небольшие дозы норадреналина имеет 
место повышение сопротивления сосудов и отсутствие изменений 
венозного оттока. При увеличении дозы препарата сопротивле. 
ние сосудов также повышалось, но венозный отток уменьшался, 
т. е. на фоне сужения резистивных сосудов имело место депо. 
нирование крови в органе. ВаКег (1969) в ответ на внутриар- 
териальное введение адреналина и норадреналина наблюдал 
увеличение сопротивления и уменьшение объема крови в сосу- 
дах передней конечности собак. Аналогичные данные были по- 
_ на верхней и нижней конечности людей [«ТНе геасНопз 
0!...», 1958; АББоца е. а., 1968]. 

Данные литературы о реакциях сосудов кожи на действие 
адреналина и норадреналина ограничены. Сеап4ег (1954), 
УПе!ап, Гап4е (1963) в исследованиях на кошках и человеке 
при введении указанных веществ наблюдали констрикцию ре- 
зистивных и емкостных сосудов кожи и увеличение отношения 
прекапиллярного сопротивления к посткапиллярному. В опытах 
Гапбе и др. (1977) на ухе кролика норадреналин вызывал кон- 
стрикцию, а папаверин — дилатацию вен. Интересно отметить, 
что вазодилатация, вызванная простагландином Е2, была более 
выражена в венозных сосудах, чем в артериальных. 

По данным АЬЧе!-бауе@ и др. (1970), внутриартериальное 
введение постоянно возрастающих доз норадреналина, ангио- 
тензина, серотонина и дофамина вызывало весьма слабое су- 
жение вен нежной мышцы бедра, в то время как реакция вен 
кожи была при этом значительно больше. Роль констрикции 
вен мышц в увеличении общего сопротивления сосудов задней 
лапы собак была минимальной. Только вазопрессин вызывал 
большее сужение вен мышцы, чем кожи. 

А]ехап4ег (1954), Зекиг{, Ловпзоп (1958) отметили повыше- 
ние тонуса венозных сосудов кишечника, почки и воротной вены 
при действии адреналина и норадреналина, в то время как 
Вигп, Капа (1958) наблюдали дилататорное действие адрена- 
лина на вены кишечника. Ео!Ко\у и др. (1963) в ответ на внутри- 
артериальное введение норадреналина отметили увеличение 
сопротивления сосудов кишечника до 10—20 раз и выброс 30— 
40% регионарного объема крови. И. Д. Гедеванишвили, 
В. В. Ярошенко (1971) при локальном аЕрононтофорее тоном 
подведении адреналина и норадреналина к сосуду наблюдали 
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местное суже! и 
} ужение вен брыжейки. По данным авторов, чувстВи- 
тельность ее крупных вен ео 
: к адреналину выше, чем к норадре- 
налину; венулы же не чувс г радр 
ние первого УВСТВИТеЛЬНЫ КоНослехНем У» ан 
ты о о констрикцией. 
уя динамику изменения массы селезенки как экспери- 
ментальной модели для изуч 
учения емкостных сосудов, Ордуке. 
Мага (1973) показали эффе у ‹ 
а ктивность адреналина, изопротере- 
— ПВ а атропина в отношении венозных сосудов. 
т укинич (1974) показал, что у млекопитающих и птиц 
тельное количество норадреналина, приходящегося на 
о гладкомышечного компонента, в стенках крупных вен 
ольше, чем в артериях. Это, по мнению автора, указывает на 
значительную регуляторную роль симпатической нервной сис- 
темы в отношении вен. 

В опытах на собаках отмечено, что кровоток в печени и селе- 
зенке и давление в воротной вене увеличиваются в ответ на 
введение адреналина и уменьшаются при введении гистамина, 
что объясняется открытием шунтирующих сосудов в первом слу- 
чае и закрытием их — во втором [«Сопёго! оГ рога|...», 1971. 

Наблюдая в ответ на применение гистамина постоянную тен- 
денцию к сужению вен передней конечности у собак (плетизмо- 
графический метод), Вакег, Мепипоег (1974) отметили при по- 
стоянном объеме перфузии расширение прекапилляров, увели- 
чение активного объема крови и капиллярной проницаемости. 
П\апа, Ка!зег (1970) отрицают способность гистамина повы- 
шать гидростатическое давление в капиллярах за счет венозной 
констрикции и возрастания сопротивления венозного сегмента. 
В их опытах гистамин независимо от дозы снимал сопротивле- 
ние пре- и посткапиллярных отделов сосудов и в большинстве 
опытов уменьшал давление в капиллярах. Однако другие иссле- 
дователи наблюдали существенное увеличение отношения пре- 
капиллярного сопротивления К посткапиллярному в сосудах 

кожи и мышц, а уменьшение массы конечности у собак объяс- 
няют реабсорбцией жидкости из интерстициальной среды в ус- 
ловиях падения капиллярного гидростатичесного зы 
[«ЕНес{з о! Шитауепоцз. . > 1972]. Ко2за, Епагоса (1974) я 
тили, что крупные вены брюшной полости у крыс и кролико 
ьше гистамина, чем вены лап. 
и. 79 поверхностных венах руки человека 
СоШег и др. (19 Е . иаметр расслабленной 
показали, что гистамин не влияет на Д рр 
асширение в случае предварительного 
вены, но вызывает ее р 
- еналином или серотонином. Аналогично 
сужения вены норадр 
ным авторов, изопреналин, ацетилхолин 
влияют на вены, по Дан я 
ные реакции предплечья че- 
и брадикинин Исследуя вазомотор р 
р ’ Мештоп (1965) на фоне снижения сопротивления 
ловека, Мазоп, Ме ы 
: брадикинин наблюдали первоначальное уве 
сосудов в ответ на ОР 1 В 
онуса с последующим (через 1 мин) сниже 
личение венозного тону ся Первую фазу реакции авторы 
нием его ниже исходного уровня. 
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объясняют рефлекторными механизмами, направленными на 
компенсацию сниженного артериального давления, а Основное 
действие брадикинина состоит в расширении артериальных 
венозных сосудов предплечья. При сопоставлении действия ад. 
реналина и брадикинина на вены бедра кроликов отмечено, что 
сужение вен в последнем случае было намного сильнее и по. 
стояннее, чем в первом, а при многократных введениях Этих 
веществ эффект адреналина ослабевал по величине, а бради. 
кинина — не изменялся [«Тпе уепосопзсНуе. ..», 1969], 

Наряду с приведенными выше данными АБае!-Зауе4 и Др. 
(1970), СоШег и др. (1972) о влиянии серотонина на вены, сле- 
дует упомянуть также работы На@4у и др. (1959) и «ГщегасНоп 
оЁ зегофошп...» (1961), в которых отмечена констрикция круп- 
ных вен скелетной мускулатуры у собак при введении серо- 
тонина. В этих же работах показано констрикторное влияние 
серотонина на крупные артерии и дилататорное — на артериолы. 

Ацетилхолин, по данным шведских исследователей [МеПап- 
Чег, 1960; Еокозусе. а., 1961; АЫаа, МеНапаег, 1963; КуеИтег, 
Оегат, 1965], вызывает дилатацию резистивных и емкостных 
сосудов «препарата задних конечностей» кошек. При этом ре- 
гионарное содержание крови увеличивается примерно на 30%, 
а сопротивление сосудов снижается в 4 раза. Нааау (1958), 
Нааду и др. (1961) наблюдали аналогичные реакции указанных 
отделов сосудов под влиянием ацетилхолина у собак. Сапет, 
О’Вмеп (1964), определяя изменения кровотока в сосудах ко- 
нечности, ее массы и регионарного объема крови, а Л. ГатьБегь 
Р. Гатьег (1966), исследуя изменения кровотока и объема 
конечности методом плетизмографии, наблюдали в опытах на 
собаках также дилатацию артериальных и венозных сосудов 
передней и задней конечности в ответ на введение ацетилхо- 
лина. При этом последние авторы отметили большую зависи- 
мость расширения от исходного состояния сосудов, чем от дозы 
ацетилхолина, на что уже обращалось внимание выше [СоШег 
а 292]} 

В то же время в опытах Л. А. Вильде (1969), проведенных 
в условиях резистографии на денервированной икроножной 
мышце кошки, также наблюдалась дилатация резистивных со- 
судов, но реакции емкостных сосудов отсутствовали. 

Возможность проявления веноконстрикции под влиянием 
ацетилхолина была показана \Уаппон(е, ЗНерНега (1973) на 
изолированных венах кроликов и собак, а еще раньше Е!е!зсВ 
(1931) —на вене скелетной мускулатуры. 

В ряде исследований [«ТНе асНоп оЁ аагепаИпе...», 1955; 
Воайтап, Втгоду, 1964; ЗсоН, РаБпеу, 1964] в ответ на интра- 
артериальное введение ацетилхолина отмечено увеличение ве- 
нозного оттока из печени, селезенки и подвздошной кишки, что, 
по. мнению Етегзоп (1968), свидетельствует о констрикции ве- 
нозных сосудов исследованных органов. 
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емкостных 
и этом ре 
о на 30%, 
у (1953), 
указанных 
‹ Сайеюл, 


о ое. и сведения о влиянии простаглан- 
ое с енозные сегменты сосудистого русла. 
, 2, брагкз (1969) на препаратах голени и стопы 
у собак показали, что простагландины Е! и Е вызывают рас 
аль ео сосудов и повышение коэффициента 
артериальных сос р ‚ в то время как Е» увеличивает тонус 

удов и вызывает первоначальное сокращение 
венозных сосудов, быстро сменяющееся их расслаблением. Ана- 
логичные данные были представлены Соп\уау, НаНоп (1975), 
в опытах которых реакции венозных сосудов на простагландины 
Е,, Е», А., Аз в отличие от артериальных развивались позднее, 
но были продолжительнее. В опытах Тапре и др. (1977) на ухе 
кролика простагландин Е› вызывал расширение вен, а Рь» — ИХ 
сужение. 

Л. А. Вильде (1969) в условиях перфузии сосудов денерви- 
рованной голени показала, что введение в артериальный крово- 
ток гипертонических растворов хлористого натрия, глюкозы, 
сернокислой магнезии, мочевины, уксусной кислоты вызывает 
увеличение венозного оттока из вен препарата, а ацетилхолин 
и хлористый калий не изменяют венозного оттока. Интересно 
отметить, что в этих опытах не наблюдалось увеличения веноз- 
ного оттока в ответ на введение в артерию голени хлористого 
натрия в случае предварительного введения норадреналина. 
Аналогичные данные получены и в сосудах, сохранивших нор- 
мальную иннервацию. 

На венах нижних конечностей у женщин показано [Сооймсп, 
\№ооа, 1966], что эстрадиол увеличивает объем тканей и замед- 
ляет венозный кровоток. 

Огромное число исследований посвящено влиянию вазоак- 
тивных веществ н электрическую и механическую 
активность гладких мыш ованных вен или их полосок. 

Как уже отмечалось, . функции с0- 
судов в этих условиях, ко на, хотя реакции кру- 


говых и продольных мыш! ут быть опре- 


Ц венозных сосудов мог 
делены непосредственно. К сожалению, эти данные характери- 
зуют ЛИШЬ гладкие 


ых магистральных вен и по” 
лученные результаты пока трудно а к мельчайшим 
сследованы реак 
о нтей © а., 1970; а Беф\жееп. ..», 
: О НаЦЬаск е. а. 
С алаа Иез, 1974; бтовпьеге, ое: 191 


се а. 28909: Вгапдао, [ м 
оа 1974], гистамин [СшаНе.а., 1968; «ЕНес 
Е 97, О авнаня и вазопрессин [бопуо А 
Зопиуо А.Р. ‘1966; Мезюп, боеппогеп 1976; о 

\узе 1977], анетилхолин [«ЕНесЁ$ о! о а а ме. 
оно, 1974; Уегпаевие, 1977, брадикинин [0е Раз” 
р у 972; Тзиги е. а. 1974], проста 
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эбаз1апат...», 1974], АТФ и АМФ [Мой, Гей, 1973. 


Е : Со 
Зийег, 1975; $]бБегя, Ма еб, 1975; НазНиною ет к 
и другие вазоактивные вещества. Однако рас ] 


смотрение резуль, 
осом, который ЩИ. 
тому лишь приба. 


татов этих работ является специальным вопр 
роко представлен в литературе. Следует к э 
вить интересные, с нашей точки зрения, сведения о влиянии на 
гладкие мышцы венозных сосудов различных ионов [А1ехапде: 
1967; «Те а1зНЪиНоп оГ...», 1970; Вапипо, Товапзоп, 1970; 
Ма гобт, 1971; Тараненко В. М. 1971, 1974; НеИз#гапа в, а’ 
1972; ОгеепЬего: е; а., 1974; ЗиЦег, 1976: ? 
1977], гиперосмолярности [Ату е. а., 1969; М ; 
1976]; изменений РН и РСО. [УапВоиНе, Сетепь, 1968 : 
Чег, 1969; МапЖозК! е. а., 1973; УапвоиНе, УагБеиген, 1976}, 
а также данные о химических процессах в венозной стенке 
[Виа 4есКе, 1976]. 

Как видно из представленных 

зных сосудов на вазоактивные 
противоречивы, чем об их ответах 


Это связано, по-видимому, с разли- 
› параметров измерения, особен- 


оты в этом плане будут представ- 
лены ниже). 


Таковы были сведения о 
в ответ на нервные и гумор 
чала наших исследований в 
перейти к их изложению, н 
замечаниях по мет. 
вообращения. 


реакциях аккумулирующих сосудов 
альные воздействия к моменту на- 
этой области. Однако прежде, чем 
еобходимо остановиться на общих 
одике изучения венозного отдела системы кро- 


о 

—ы 
ый С Глава 1! 
ном НЕКОТОРЫЕ МЕТОДИЧЕСКИЕ 
ыы ы ВОПРОСЫ ИЗУЧЕНИЯ 
‚в ФИЗИОЛОГИИ ВЕНОЗНЫХ СОСУДОВ 

№. 
меди Методы исследования физиологических свойств аккумули- 
ле аа мн у животных были уже описаны нами ранее 
Ма каченко Б. И., Чернявская Г. В., 1976]. При этом особо под- 
т в основным параметром области большого объ- 
а у й системы является не венозное давление, которое 
ке не может характеризовать ни емкостной функции этих сосудов, 
ни активности их гладкомышечных образований. Основным па- 
акциях раметром этой системы является объем крови, что и определяет 

А более необходимость изучения кровенаполнения венозных сосудов. 

татиче. Для характеристики тонуса венозных сосудов предлагалось 
ающие относить изменения регионарного венозного давления к измене- 
а ЖДото нию регионарного объема крови в ответ на тот или иной раздра- 
разл = житель [«Га уашазлопе. ..», 1966; Данилов Н. В., 1967]. В пер- 
ны вой из указанных работ в знаменателе учитывалось также 
ь время. Этот показатель был взят, очевидно, по аналогии с ар- 
ых 0т- териальной системой (областью высокого давления), но если 
_ функ там он характеризует конкретный параметр — сопротивление 
1, ана- сосудов, то здесь, в области большого объема, он определен 
опреде: } аморфным термином «тонус» венозных сосудов. Учитывая не- 
‚также одинаковое морфологическое строение различных участков ве- 


приме нозных сосудов, большой объем содержащейся в них крови, 
а также разные величины давления и объема в венозных сосу- 


иро : 
5и: Е" дах, трудно согласиться, что отношение давление/объем действи- 
тя ый тельно характеризует «тонус» венозных сосудов (тем более, что 
у 
тор ия неясно каких!). . : 

зучен Для оценки активных изменений тонуса вен у людей исполь- 
ельча зуется несколько методических приемов. Одни из них основаны 
кто ении венозного давления при постоянном внутрисосу- 
уъек* о, на измерен о 
ак пра дистом объеме в изолированных сегментах вен или В = 
м рованном сосудистом русле конечности [Ризрап е. а. ]. 
# онар” Другая возможность оценки активных изменений венозного то- 
и ей нуса заключается в одновременном измерении аж 
Ир ) ния и объема [\/о94, Еск&еш, 1958]. Для определения объемов 
ое | конечности используется, как правило, плетизмографическая 
лась в литературе 

08 методика, которая неоднократно а мА м 

со. [Маскау, Уап Гооп, 1968; Решиз, 1971; Еваг, ; В 
1 и Одним из наиболее удачных методических подходов для изу- 
ес и чения активных и пассивных реакций вен в ответ на физиологи- 
коб у ческие воздействия и при патологических состояниях является, 
: ыР по нашему мнению, метод, используемый Пшеровским и сотр. 
,’ [«Активные и пассивные. ..», 1977]. В применяемом ими методе 
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одновременно регистрируются плетизмограмма, венозное ав 
ние и изменения внутрисосудистого объема (рис. 3). Для ге. 
рения объема конечности и кровотока используется Плетизуо, 
граф, представляющий собой заполненную ртутью Резиновук 
трубку, электрическое сопротивление которой меняется в зави. 
симости от степени ее растяжения. Венозное давление измеря. 
ется с помощью тонкого катетера, введенного в вены предплечья 
или голени. Внутрисосудистый объем определяется наружным 
измерением радиоактивности изотопа, введенного в кровеносное 
русло. 


Рис. 3. Схема опыта по изучению активных и 

пассивных изменений вен предплечья человека 

(из ст. «Активные и пассивные изменения. ..», 
1977): 


1 — сцинтилляционный счетчик; 2 — катетер для пря- 

мого измерения венозного давления; 3 — манжета для 

пережатия артерий; 4 — датчик плетизмографа; 5 — 

манжета для пережатия вен; 6 — датчик артерналь- 
ного давления 


Для многократных исследований изменений венозных сосу- 
дов заманчивым является метод построения кривых «давле- 
ние — объем» или определения прироста объема при увеличении 
венозного давления, характеризующих растяжимость вен иссле 
дуемой области [\оо4, 1965]. о 

Наряду с рентгеноконтрастной в клинике применяется я 
диоизотопная флебография [Малов Г. А., Казаков Э. С., _. 
однако эти методы имеют чисто прикладное т огеское 
значение и, как правило, не применяются в физнологическо? 
эксперименте. З 

во подчеркнуть, что изменения венозного тен ка 
судах конечностей, пережатых с помощью манжет, те ых 
и показателя растяжимости сосудов, не иироло-ыАИ ея 
кумулирующую способность, а дают А оавле ли о 
пени изменений активности гладких мышц рено и аи 
При этом весьма сложно решить и о (вен 
преимущественно каких участков венозных у 
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рующих или возврата 

ны СИЕ а сдвиги венозного дав- 
Для регистрации изменений диамет а : 
возврата крови) у животных предло ра крупных вен (сосудов 
тивные датчики [Сего, Сегоуа 1968] те специальные индук- 
ах электромагнитных или р е того, использование 
в сочетании с аналоговой ОН 
регистрировать кровоток в крупных венозных о - 
те . Е венах) и суммировать его, как это делается в на- 
: а при изучении венозного возврата крови 
Метод Хукера [Ноокег, 1950], основанный на том, что в ор- 
гане с временно остановленным кровообращением и содержа- 
щим поэтому постоянный внутрисосудистый объем крови, изме- 
нения тонуса гладких мышц венозной части сосудистого русла 
ведут к изменению венозного давления, был применен Вго\зе, 
Гогепт, ЗперНега (1966) в исследованиях на животных. Авторы, 
разрабатывая эту методику для задних конечностей собак, 
в контрольных исследованиях показали, что изменения веноз- 
ного давления при остановке кровотока являются показателем 
изменений тонуса венозных сосудов. В последующие годы этот 
метод начал получать все большее распространение, что свя- 
зано, очевидно, с его простотой и применимостью ко многим со- 
судистым областям. Однако этому методу присущи и многие 
недостатки, что позволяет использовать его лишь с определен- 
ными целями. Во-первых, этот метод не дает возможности одно- 
временно изучать реакции сосудов, стабилизирующих давление 
и аккумулирующих кровь в исследуемой области, хотя данные 
о их соотношении И развитии во времени представляют несо- 
мненный интерес. В условиях же данной методики изучение 
емкостной функции сосудов производится на одной конечности, 
а резистивной — на другой, при исследовании же непарных орга- 
нов эти функции определяются поочередно. Во-вторых, недостат- 
ком методики является возможность изучения реакции венозных 
сосудов только В условиях изометрического еее их глад- 
ких мыши, тогда как для интактного организма = харак- 
терны изотонические сокращения гладких мыши вен. я 
показателем реакций венозных сосудов В условиях данной ча 
ичина изменении венозного давления, что не 
ДИКИ является вел В крови аккумулируемой или пере- 
позволяет судить о В четвертых, в условиях перерастя- 
мещаемой этими сосудами. р Е 
В давление в которых уравнивается с ар 
нутых венозных сосудов, илататорных их ре- 
удно ожидать проявления д 

териальным, тр) воляет верно характеризовать реакции 
акций, что не во ево количественно, но и качественно. 
венозных сосудов не логических свойств И функционального 
Исследование ф ющих сосудов шведская школа физиологов 
рен О ню задних конечностей» по Мелландеру 

проводит на «препар 
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[МеПапаег, 1960]. В дальнейшем этот метод был применен 
для исследования вазомоторных реакций некоторых орган 
спланхнической области [РоКо\ е. а., 1963]. Изменения оттока 
крови из исследуемой области в условиях стабильного артери. 
ального давления служат показателем реакций резистивных сд. 
судов (т.е. исследуется резистивная функция исследуемых сосу. 
дов), изменения же объема исследуемой области, регистрируе. 
мые с помощью плетизмографа, характеризуют, 
предложенной шведскими авторами ф 

кации, реакции емкостных сос 

шей классификации). 


Несмотря на широкое распространение этого метода и полу- 
ченных с помощью его многочисленных данных, он, с нашей 
точки зрения, не лишен принципиальных недостатков. Наиболее 
существенным из них является возможность пассивноэластиче- 
ской отдачи при определении активных 
дов. Дело в том, что 
ным давлением при 
адренергические воз 


как активная конст 

необходимости так 

дических условиях 

ные реакции вено. 

объемной скорости и 
создает условия дл ного компонента реакций 
венозных сосудов, что может извратить истинный характер их 
активных реакций. 

Поскольку о резистивной функции сосудов авторы судят по 
величине оттока крови из органа, последний, учитывая выше- 
сказанное, может дать не всегда верную количественную харак- 
теристику этого параметра из-за «наслоения» пассивноэласти- 
ческой отдачи венозных сосудов. 

И, наконец, изучение резистивной функции сосудов в режиме 
постоянного давления связано с возможностью накопления ме- 
таболитов при констрикции артериальных сосудов (стабилиза- 
торов давления), что может несколько изменить величину их 

акций. ы 
Г О, в связи с этим Мелландер и соавт. [Сгапае е. а., 
1974] начали разрабатывать гравиметрический метод регистра- 
изменений объема ткани. 
ее методика довольно широко аи 
нена в настоящее время и применяется при 195 
костной функции сосудов [ЗНае е. а., 1958; Сгееп а при 
Гезв, Кофе, 1969; Вакег, 1970]. Гравиметрическая ыееоие т 
симпатическом возбуждении имеет те же фазы, что и плети: 
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о изучению реакций аккумулирующих 
сосудов методом аккумулографии: 


Рис. 4. Схема опыта п 
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ренная ‘артерия; 5 — бедренная вена; 
трахея; 8 — демпфер; 9 — кривая артериа 
перфузионного давления; И — кривая изменений венозного оттока; 
12 — кривая венозного давления; 13 — теплообменник; 14 — венозный 
катетер; 15 — артериальный катетер; АИД — аппарат искусственного 
дыхания; ид- измеритель давления; РЧ — регистратор; УТ — ультра- 
термостат 
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пе Зоб 


сообразно именовать методом аккумулографни. 

Суть этого ‘метода состоит в следующем (рис. 4). Сос ды 
исследуемого органа или области перфузируются Через соот. 
ветствующую артерию собственной кровью животного е по. 
мощью насоса постоянной производительности и по изменениям 
перфузионного давления судят о их резистивной функции. Для 
этого. с помощью одного канала (2) перфузионного насоса (1) 
забирается кровь из бедренной артерии (4) животного и по. 
дается в приводящую артерию исследуемого органа (15). Перед 
поступлением в сосуды органа кровь подогревается до темпера- 
туры 36—37° С, проходя через теплообменник (13), соединенный 
с ультратермостатом (УТ). Оттекающая из перфузируемого ор- 
гана венозная кровь поступает по катетеру (14) в измеритель- 
ный резервуар (6), из которого она забирается вторым кана- 
лом (3) насоса (1) и подается в бедренную вену (5) животного. 
Для сглаживания гидравлических толчков насоса применяется 
воздушный демпфер (8). В условиях постоянного объема крови, 
подаваемой в сосуды изучаемой области одним каналом на. 
соса, и забора крови из измерительного резервуара вторым ка- 
налом насоса, имеющим равную производительность с первым, 
сдвиги уровня крови в резервуаре, измеряемые в миллилитрах, 
характеризуют реакции аккумулирующих сосудов. Измерение 
артериального (9) и перфузионного (10) давлений производится 
с помощью датчиков высокого давления электроманометров 
(ИД), а изменения венозного оттока (11) и давления венозного 
оттока (12) — датчиками низкого давления. С целью поддержа- 
ния постоянства газового состава артериальной крови прово- 
дится искусственная вентиляция легких с помощью аппарата 
искусственного дыхания. 

Непременным условием достоверности получаемых с по- 
мощью этого метода результатов является устранение анасто- 
мозов между исследуемой областью и другими частями сосуди- 
стого русла. Прежде всего рассмотрим вопрос о характере 
изменений оттока крови из перфузируемого органа при сохра- 
нении в нем сосудистых анастомозов с неперфузируемыми об- 
ластями. Очевидно, что в этом случае повышение давления в со- 
судах перфузируемой области приведет к увеличению та 
через все пути оттока, а снижение давления — к его у а 
нию. Количественно же эти изменения будут находиться в 
ратной зависимости от регионарного сопротивления кажд 
путей оттока. 

< В реальных условиях эксперимента при вет 
венозной крови и существовании неперекрытого ан и 2 
занное положение справедливо лишь для определ 

вий, когда: 

а) сопротивление обоих путе 
стемы постоянно; 


возможность изучать реакции аккумулирующих сосудов ве 


й оттока во время реакции си- 


первым, 
литрах, 
мерение 
водится 
›метров 
нозного 


6) сопротивление путей оттока из 
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г) давление на и оттока неизменно; 
наково. утей оттока изменяется оди- 
Как правило, при отсутствии полной изоляции исследуемой 
аж области большинство из указанных условий м 

бар = 

О даться при изучении резистивной и емкостной функции 
, ‚ так как регистрируемый венозный отток 
всегда осуществляется при некотором заданном эксперимента- 
тором уровне давления (во избежание пассивноэластической от- 
дачи вен — ОБего, 1964). Центральное же венозное давление, 
определяющее в известной мере сопротивление оттоку крови по 
анастомозу, может измениться при рефлекторных реакциях сер- 
дечно-сосудистой системы и при введении в кровеносное русло 
вазоактивных веществ. В этом случае повышение давления ‘на 
выходе анастомоза приведет к увеличению оттока крови в ре- 
гистрируемой системе при неизменном давлении в сосудах ор- 
гана и отсутствии реакции аккумулирующих сосудов. Эти из- 
менения могут отсутствовать, если увеличится емкость сосудов 
органа. Отток крови в регистраторе уменьшится при значитель- 
ном увеличении емкости сосудов исследуемого органа и слабом 
повышении давления на выходе анастомоза. Если же при этом 
будет происходить повышение давления в аккумулирующих с0- 
судах (уменьшение емкости сосудов), то отток ‚регистрируемой 
венозной крови будет превышать истинную величину ея 
аккумулирующих сосудов. Отношения противоположного к 

тера следует ожидать при снижении давления на выходе 


стомоза. 

Казалось бы, можно рассчитывать на получениесветий в 
данных о реакциях аккумулирующих сосу, ние на выходе 
пользования метода аккумулографии, если и случае по- 
анастомоза остается неизменным. Однако, Ка рерасиределе- 
стоянного артериального давления, вот, вывод об отсут- 
ние кровотока между отдельными аа ти будет. не 
ствии. вазомоторных реакций» или их ыыы 


ние оттока 

правомерен. При этом ЕР а таче чего 

венозной ‘крови ИЗ различных ‘органов, ороваться умень- 

увеличение оттока в анастомозе будет вом С танов при ненз- 

шением оттока то ие системе РУ обходимо в связи 

авлении. р 

льном венозном Д  одаря свое 

г И чик: Вене ЕЯ О еаай 

Вт емкости обладает наче в» о неизменно- 

Е - давление. Соблюдение Узли в опытах со сти- 

сти давления на выходе ее рвов, поскольку при 
ы Э 

муляцией регионарных в 


меняется одинаково (в про- 


этом, как правило, отсутствуют изменения давления в неперф,. 
зируемой части сосудистого русла. . ы. 
Отмеченные выше положения в равной мере можно продол. 
жить и в отношении изменений сопротивления в регионарных 
сосудах и в сохраненном анастомозе. Однако в этом нет необ. 
ходимости, ибо и из сказанного выше ясно, что трудно рассчи. 
тывать на получение истинных данных о характере и величине 
реакций аккумулирующих сосудов исследуемых областей при 
функционировании неучтенных путей оттока венозной Крови, 
Поэтому исследовать истинный характер и величину реакций 
ата задних конечностей» по 

нов брюшной полости» не 

льку в этих случаях всегда 

настомозов. Попытка же ис- 
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настомозов достигается препаровкой исследуе- 
а полнота гемодинамической ее изоляции прове- 


го катетера (см. рис. 
4, 14) до повышения в нем давления (от 0 до 30 мм рт. ст.) 
и уменьшения объема оттекающей из органа венозной крови. 
условиях перфузии сосудов исследуемого органа постоян- 
ным объемом крови это свидетельствует о растяжимости веноз- 
ного отдела и задержке в нем крови. Возвращение же уровня 
венозного оттока к исходному после восстановления просвета 
венозного катетера и, следовательно, снижения давление ве- 
нозного оттока с 30 мм рт. ст. до 0 свидетельствует об м 
ствии сосудистых анастомозов препарата с другими областям 
сосудистой системы. Е 
Давление венозного оттока должно поддерживаться в мы 
тах на уровне 10 мм рт. ст., что достигается поднятием ве 
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ного катетера (см. рис. 4 
регистрации ео о ыы. высоту при 
от места его введения в вену ны а о 
давления необходим для подде уровень венозного 
ных сосудов и максимальн а 
акций. ого уменьшения их пассивных ре- 
При оценке величин реакций аккумулирующих сосудов с по- 
мощью указанного метода следует также учитыва 
ность ошибки, связанной у У ВОР 
, с вхождением определенного объема 
крови в о регистрирующий изменения сопротивления 
сосудов. ри этом в случае, например, констрикторных реак- 
ций, несмотря на постоянный расход насоса, в венозные сосуды 
исследуемого органа поступит несколько меньший объем крови 
и создастся некоторый дефицит оттока венозной крови, кото- 
рый будет компенсирован после прекращения реакций артери- 
альных сосудов. Указанную ошибку, однако, легко определить 
и ее следует учитывать при расчетах величин реакций аккуму- 
лирующих сосудов. Для этого в условиях перфузии сосудов 
исследуемой области необходимо произвести окклюзию арте- 
риального катетера (см. рис. 4, 15) и получить повышение пер- 
фузионного давления в пределах величин, наблюдаемых 
в эксперименте. Возможный дефицит венозного оттока в этом 
случае регистрируется по величине изменений количества отте- 
кающей из органа крови и учитывается при последующих рас- 
четах. 
Для сопоставления величин реакций аккумулирующих со- 
судов в отдельных органах или различных опытах величину 
изменений венозного оттока в исследуемой области следует 
относить к исходному объему крови в ней, который определя- 
ется одним из описанных в литературе методов [«Рийтюпагу 
оо4 моите...», 1957; МеНапает, 1960; Дворецкий Д. И. 1970]. 
Указанный метод аккумулографии характеризуется, с нашей 


о оментов: 
точки зрения рядом положительных М! ь 
1. Он дает возможность исследовать и сопоставлять В ДИ 


намике реакции аккумулирующих сосудов © резистивной функ- 


цией сосудистого русла исследуемого органа, что важно как 
для анализа реакц 


ий венозного отдела сосудов, так и сопо- 
ставления их с ‘динамикой вазомоторных реакций артериаль 


емой сосудистой области при ее — 
ном расходе крови искл ияние а. сы 
риальных сосудов на реакции аккум ии е а - 
отвращает снижение венозного давления ие 
о остоянным т 
постоянном объеме перфузии имеется а. т 
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акций венозных сосудов, ы 


3. Реакции аккумулирующих сосудов пРедставляють 
в виде изменений объема изучаемого сосудистого русла и, Е 
довательно, характеризуют функциональную РОЛЬ этих сосудов 
в конкретной гемодинамической ситуации. 

4. Поскольку исследуемая сосудистая область перфузиру. 
ется при постоянном расходе крови, имеет место определенная 
стабилизация метаболических механизмов местной саморегу- 
ляции сосудов. 

Таким образом, имеются основания считать, что метод ак- 
кумулографии позволяет регистрировать реакции венозных со- 
судов, обладающих ‘аккумулирующими свойствами, т. е. спо. 
собность накапливать в себе кровь с целью немедленного вклю- 
чения ее в циркуляцию в каждой конкретной гемодинамической 
ситуации. 

Емкостную функцию сосудов органа или области представ- 
ляется целесообразным различать от аккумулирующей. Ем- 
костная функция — есть функция содержания крови в сосудах, 
и она присуща всем отделам сосудистого русла. Поэтому в из- 
менениях емкостной функции участвуют венозные и артери- 
альные сосуды, артериовенозные анастомозы, функционирую- 
щие и нефункционирующие капилляры. Конечно, вклад этих 
отделов в изменения суммарной емкостной, как и резистивной, 
функции сосудов различен, но количественные их отношения 
не всегда определяют функциональную значимость. 

: Следовательно, емкостная функция сосудов может быть 
определена только в условиях естественного притока и оттока 
крови в исследуемом органе путем регистрации объемных ско- 
ростей кровотока на входе и выходе, плетизмограммы или веса 
органа. В этом случае будет определена ‘истинная величина де- 
понирования крови или выхода ее из органа в общую цирку- 
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Глава ПУ 


РЕАКЦИИ ВЕНОЗНЫХ СОСУДОВ 
СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ НА НЕРВНЫЕ 
И ГУМОРАЛЬНЫЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ 


ак отмеч 
и ода выше (см. гл. П), на основании многочис- 
лось ектрической стимуляцией симпатических нер- 
представление о том, что реакции артериаль- 
ных и венозных сосудов скелетных мышц при нейрогенных 
влияниях имеют однозначный констрикторный характер. Един- 
ин о отмеченным в исследованиях Меапаег 
( ), Наайпитаз, ОБеге (1968) и др., являлось проявление 
максимальных реакций венозных сосудов при более НИЗКОЙ 
частоте стимуляции ‘вазомоторных \волокон, в то время как для 
аналогичных реакций артериальных сосудов требовалась почти 
вдвое большая частота стимуляции. Исходя из этого швед- 
скими авторами был сделан вывод, что чувствительность к сим- 
патическим влияниям емкостных сосудов выше, чем резис- 
ТиВвнЫх. 
В проведенных нами с использованием метода аккумулогра- 
фии исследованиях [Ткаченко Б. И., 1970; Чернявская Г. В. 
1970; Ткаченко Б. И., Чернявская Г. В., 1971, 1973] на «пре- 
парате задних конечностей» по Мелландеру выявилась в принг 
ципе та же закономерность. При этом в ответ на электриче- 
скую стимуляцию люмбальных симпатических цепочек (3—6 В, 
5 мс, 6—40 Гц) на уровне [1—1 где проходят к задним ко- 
нечностям практически все вазоконстрикторные волокна, во 
всех опытах наблюдалось повышение сопротивления сосудов 
и увеличение венозного оттока, что указывало на ее = 
кумулирующих и ста г сосуд ни 
большее повышение сопротивления сосудов было т ие и 
частоте стимуляции 30 Гц, когда она составляла < вн - 
по отношению к исходной величине перфузионн < 
и крови — при 20 Гц (уменьшение 
а увеличение оттока венозной кро: о Ве- 
составило в среднем 3,6-1,2 мл). 
объема крови В сосудах ‘давле- 
й ирующих и стабилизирующих д 
личины реакций аккумулиРУЮЕ о, кошек при разной ча 
ние сосудов кожно-мышечной обла обрек 
бальных симпатических цепо р 
стоте стимуляции люм 


ставлены на рис. 5. 


Следовательно исследованиях максимальные ре 
, 


блюдались при несколько меньших 
риальных. Сопоставление ди- 
и стабилизирующих давле- 


латентный период реакций первых 
нервов более длителен 


в наших 


намики реакций акк! 
ние сосудов показа 
при стимуляции симпатических 
(5,0-0,6 <), чем вторых 
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Как уже отмечалось [«Эффективность рефлекторных ВЛИЯ- 
ний...», [970], для изучения эффективности нервных ВЛИЯНИЙ 
на сосуды более адекватным приемом является, по нашему 
мнению, изучение их реакций при рефлексах, поскольку в этих 
условиях к гладким мышцам сосудов поступает по нервным 
проводникам импульсация, трансформированная нервными цен. 
трами и поэтому более близкая к той, которая имеет место 
при физиологических реакциях системы. 

Поэтому в следующей серии опытов были изучены реакции 
тех же отделов сосудов при прессорных рефлексах. Последние 
воспроизводились пережатием общих сонных артерий (прес- 
сорный синокаротидный рефлекс), электрической стимуляцией 


Х ил 
50-5 Е 
Рис. 5. Зависимость реак- 


ций аккумулирующих (1) 
40 и стабилизирующих давле- 
ние (2) сосудов кожно-мы- 
шечной области от частоты 
9 стимуляции (в имп/с) люм- 
бальных симпатических це- 

почек: 


20 По оси ординат — величина 
прироста перфузионного давле- 
ния (в % к исходному) и изме- 

70 нений емкости сосудов (в мл); 
по оси абсцисс — частота им- 
пульсов стимулирующего тока 


8 п д Я я9щ 


афферентных волокон седалищного нерва (10 В, 60 Гц, 5 мс) 
и плечевого сплетения (15 В, 30 Гц, 5 мк). 

Как показали эти опыты, констрикторный характер реак- 
ций артериальных сосудов при прессорных рефлексах сохра- 
няется, а со стороны аккумулирующих сосудов при этом могут 
наблюдаться различные ответы. 

Так, при прессорном синокаротидном рефлексе (56 наблю- 
дений) в 50 случаях (89,3%) наблюдалось повышение сопро- 
тивления сосудов, вслед за которым в 16 случаях (32%) отме- 
чено его снижение. В 6 случаях (10,7%) при этом же реф- 
лексе отмечено только снижение сопротивления сосудов. Прес- 
сорный синокаротидный рефлекс в 29 случаях (51,7 №) вызы- 
вал констрикцию аккумулирующих сосудов, в 23 (41%) — их 
дилатацию и в 4 случаях (7,3%) реакции аккумулирующих 
сосудов кожно-мышечной области отсутствовали. При этом 
отмеченная в 29 случаях констрикция венозных сосудов в 25 из 
них проявлялась на фоне аналогичной реакции артериальных 
сосудов и в 4 — на фоне их дилатации. В то же время ег 
тация венозных сосудов, наблюдавшаяся в 23 случаях, в к 
них сопровождалась констрикцией артериальных сосудо 
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почек: 


ординат — величина 

ИОННОГО Давле. 
сходному) и изме 
и сосудов (в мл}; 
{сс — частота им 
улирующего тока 


5% 


ив 2 — их дилатацией и - 
ес а реакций венозных сосудов, 
в 4 случаях, имело место = синокаротидном рефлексе 
сосудов. не констрикции артериальных 
В опытах с электру а н р 
локон седалищного Е афферентных во- 
ние перфузионного давления, в а отмечено пдвыше- 
, ‚8% из которых наблюдалось 
последующее его снижение, ив 12,7% случаев при сти 
того же нерва имело место только снижение ме =. 
давления. При этом в 44,34 случаев наблюдалась а 
аккумулирующих сосудов кожно-мышечной области 'и в 43,1% — 
их дилатация. В 7,6% случаев вслед за дилатацией венозных 
сосудов имела место их более выраженная констрикция, ив 5% 
случаев реакции этих отделов сосудов отсутствовали. Констрик- 
ция аккумулирующих сосудов кожно-мышечнюй области, отме- 
ченная в 35 случаях (44,3%) при электрической стимуляции 
седалищного нерва, в 28 из них проявлялась одновременно 
с констрикцией стабилизирующих давление сосудов, в 6 — на 
фоне их дилатации ив 1 случае — при отсутствии реакций по- 
следних. Дилатация аккумулирующих сосудов кожно-мышечной 
области, наблюдавшаяся в 34 случаях (43,1%), в 31 из них 
имела место на фоне констрикции стабилизирующих давление 
сосудов и в 3 — при ‘их дилатации. 4 случая (5%) отсутствия 
реакций венозных сосудов сочетались в 3 с констрикцией ив 1— 
с дилатацией артериальных сосудов. Двухфазные реакции ак- 
кумулирующих сосудов (дилатация с последующей более вы- 
раженной констрикцией) наблюдались при констрикторно-ди- 
лататорных реакциях стабилизирующих давление сосудов. 
Принципиально тот же характер соотношений числа кон- 
стрикторных и дилататорных реакций сосудов наблюдался и 
при электрической стимуляции афферентных волокон плече” 
вого сплетения. Наблюдавшаяся при Этом в 1 ов 
(39,6%) констрикция аккумулирующих сосудов В 13 из на 
проявлялась на фоне двухфазной констрикторно-дилатя о 
реакции артериальных сосудов и В 4— на фоне одно 


дилататорной реа и, Имевшая место в 16 наблюдениях 
КЦИР 


(37,3%) дилатация венозных сосудов кожно-м : 
в 15 -. них наблюдалась одновременно с констрикцией арте- 
риальных и в 1 — при отсут р а 
чаях (11,6%) отсутствия ЕР у 
имели место констрикторно-дилататорны В 
лататорные (2 случая) реакции стабилизиру 


сосудов. ы 
< еличины реакций эт 


Средние в 
рефлексах представлены на рис. 6. с. Би 6, пока- 


: е нных е и сти- 
Сопоставление да м синокаротидном рефлекс и 
зывает, что при И сплетевия велич 


муляции афферентных - ы: 


их сосудов при прессорных 


наной 


рии ИИС, 


А 


САС ЗМ > 5 < ПЕ лечь 2 


вазомоторных реакций соответствуют тем, которые имеют 
место при стимуляции симпатических нервов с частотой 8 т, 
В то же время сосудодвигательные ответы «препарата задних 
конечностей» при стимуляции седалищного нерва соответ. 
ствуют примерно эффектам стимуляции симпатических нервов 
с частотой 6 Гц. Следовательно, констрикторные реакции а. 
териальных сосудов при прессорных рефлексах отвечают толь- 
ко !. своей максимальной величины, отмеченной при элек. 
трической стимуляции симпатических нервов, в то время как 


констрикторные реакции венозных сосудов при тех же реф- 
лексах исчерпывают почти ?], 


т 1 1 своей максимальной величины, 
Вместе с тем при прессорных 
рефлексах отмечен весьма 
большой процент противопо- 
ложно направленных по ха- 
рактеру реакций аккумули- 
рующих и стабилизирующих 


Рис. 6. Величины реакций аккумули- 

рующих (в мл) и стабилизирующих 

давление (в %) сосудов кожно-мы- 

шечной области при прессорных ре- 
флексах: 


1 — синокаротидный рефлекс; ПИ — стиму- 
ляция афферентных волокон седалищного 
нерва; 111 — стимуляция афферентных во- 
локон плечевого сплетения. На этом ри- 
сунке и следующих: светлые столбики — 
изменения перфузионного давления (в % 
к исходному); заштрихованные — веноз- 
ного оттока (в мл). Выше оси абсцисс — 
констрикторные реакции; ниже — дилата- 
торные 


давление сосудов. Наиболышее число их отмечено было при сти- 
муляции афферентных волокон плечевого сплетения — 69,8%, 
несколько меньшее при стимуляции седалищного нерва — 60,8% 
и при прессорном синокаротидном рефлексе — 51,8%. 

При изучении рефлекторных реакций артериальных и ве- 
нозных отделов сосудов кожно-мышечной области оказалось, 
что как и при электрической стимуляции симпатических нер- 
вов, латентные периоды и продолжительность реакций акку- 
мулирующих сосудов больше, чем стабилизирующих давление. 

Большое число случаев разнонаправленных реакций арте- 
риальных и венозных сосудов при прессорных рефлексах, 
а также дилататорные реакции последних, наблюдавшиеся 
примерно в 45—504% при рефлекторном возбуждении симпати- 
ческих нервов, могли быть как следствием особенностей регу- 
ляции указанных отделов сосудов, так и сохранения анасто- 
мозов между перфузируемой и неперфузируемой частями 
сосудистого русла. В последнем случае, несмотря на тщатель- 
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аккумул. 
{Зирующих 


—_ 


й аккумули- 
лизирующих 
} КОЖНО-Ы 
ссорных ре 


„ П- сиу 
‘седалищнот 
ерентных ый 
На этом ри! 


аа сосудов «препарата задних конечностей», ана- 
сто : ый ли служить венозные сплетения спинного мозга, 
чере рые кровь имела возможность оттекать в неперфу- 
зируемые части при выраженном повышении венозного давле- 
ния в исследуемой области. 

© целью исключения этой возможности была проведена 
серия опытов на икроножной мышце кошек с изучением ее ва- 
зомоторных реакций при нейрогенных в“ : 

ияниях [Поздня- 

ков П. К., 1973]. ня 


Рис. 7. Реакции аккуму- 
лирующих и стабилизи- 
рующих давление сосу- 
дов при прессорных ре- 
флексах: 


А — направленность реак- 
ций аккумулирующих сосу- 
дов (в % к общему числу) 
(светлые сектора—констрик- 
ция темные — дилатация, 
заштрихованные — отсутст- 
вие реакции); Б — величина 
реакций  стабилизирующих 
‘давление (светлые столби- 
ки) и  аккумулирующих 
(заштрихованные столбики) 
сосудов. Шкалы: слева — 
прирост перфузионного дав- 
ления (в % к исходному); 
справа — изменения емко- 
сти (в ф к исходному объ- 
ему). Г — прессорный сино- 
каротидный рефлекс; и 
электрическая стимуляция 
афферентных волокон плече- 
вого сплетения (15 В, 30 Ги, 
5 мс) 


Как показали проведенные исследования (рт 
прессорном синокаротидном рефлексе во всех < ке 
место повышение перфузионного давления в и. Е 
ной мышцы, величина которого составляла НЕ 
ходной величины: На этом фоне в 40% случа 


0 чаев — их 
сосудов, в 30 % слу 
констрикция аккумулирующих | е кций. Уменьшение ем- 
дилатация и в 30% и то 16,6 3,3 а уве- 
кости сосудов икроножной мышцы составлял нара 
Е К ИСО Е фферентных в0- 
В опытах с электрической См о ее случаях 
локон плечевого сплетения (рис. 7, И) в икроножной 
отмечено повышение сопротивления сосуд 
&1 


мышцы (повышение перфузионного давления на 7,5= 1,4%). 
в то время как аккумулирующие сосуды в 56% случаев оть' 
чали констрикцией, в 17% — дилатацией и в остальных 279, 
случаев их реакции отсутствовали. Уменьшение емкости со- 
судов икроножной мышцы при этом рефлексе составляло 
26,6+0,6% и увеличение — 23,3 3,3% по отношению к исход- 
ному объему. 

Латентный период реакций аккумулирующих сосудов был 
длительнее, а максимальные реакции проявлялись позднее, чем 
стабилизирующих давление сосудов. 

Таким образом, в опытах 
ностей» по Мелландеру, 
был получен принципиал 
торном возбуждении сим 


характеру; при этом наиболее частым их ответом являются 
дилататорные реакции венозных сосудов на фоне констрик- 
ции артериальных. 

Поскольку в опытах на ик 

арата М 


, 


наблюдаемых в таких случ 
дов, стабилизирующих дав 
аналогичная реакция акк ующих сосудов икроножной 
мышцы, но в 26% случаев была отмечена их дилатация 
ив 5% — отсутствие реакций. 

Величина повышения сопротивления сосудов икроножной 
мышцы при возрастании частоты стимуляции до 15 Гц уве- 

ейшем увеличении частот сти- 


‚ „ 1964]. 
кумулирующих сосудов, отме- 
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ченная при часто 

к ое и Ги, приводила к уменьше 
4+ $ 

ние шведских авт , . Эти данные подтве 
1968] о различных а. ны Наддтилав, Оеге, 
вызывающих т симпатических нерва" 
изменен з 
кости сосуде бочкой и и ем- 

торные СИЕ 

р реакции аккумулирующих сосудов икронож- 


. 
полны, 3 ной мышцы в ответ на элект 
№ к Е оааких депбчек ИЕ = стимуляцию люмбаль- [- 
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>. е 
ы 
|: 
(В отличие 294 ы 
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ть ТОЛЬКО ОТ — ь 
оные и веноз- Ре |. 
отельствовали | а | 
а «препарат — 22 
ческих усло _ 
ых Рис. 8. Зависимость величины констрикторных (1) Е 
Я икро- | и дилататорных (2) реакций  аккумулирующих р 
ниях на } сосудов и реакции сосудов стабилизации давле- в 
р ос 80° | ния (3) икроножной мышцы кошек от частоты я 
во ующих | электростимуляции симпатических нервов й 
умулиТ, рвов Обозначения те же, что на рис- 5 й 
ь Хх З 
} блюда 
отор далось при 15 Гц. Увеличение емкости сосудов мышцы при 
о Ее и 1,0=0,2 мл. Е ы 
вм . ледовательно, эти опыты позволили считать, что и при 
и обо электрической стимуляции симпатических нервов на фоне по- 
фоне Я со вышения сопротивления сосудов икроножной мышцы может 
реарвявы г как увеличение, так и уменьшение оттока веноз- 
о ви. 
а х Аналогичные данные были получены в опытах Ю. А. Куд- 
проведенных по другому 


ОН’ ция 
яр дата ряшовым (1978) на препарате голени, 
стимуляцией симпатиче- 


поводу. В его опытах с электрической 
лени (10 В, 5 мс) были использованы две час- 


х ) 
ож, 3 ских нервов го 
ИК ТЕ тоты импульсов: 15 и 5 Гц. В первом случае повышение пер- 
28| от (7 фузионного давления составило 93,2—2,8 мм рт. ст. (18,0= 
КО дс" =19%) от исходного и во втором — 12,3=0,8 мм рт. ст. 
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(10,8=0,8%). При электрической стимуляции симпатически 

- о 0 № 

нервов с частотой 15 Гц в 62 опытах из 82 (76 % ) наблюдало, 
уменьшение емкости сосудистого русла на 0,21 0,03 

100 г массы препарата и в 20 опытах (24%) — ее Увеличение 

на 0,21=0,03 мл/100 г. Электрическая стимуляция симпатиче. 

ских нервов голени с частотой 5 Гц в 51 опыте из 84 (61%) 

вызывала уменьшение емкости сосудистого русла на 0,19% 

+0,04 мл/100 гив 33 опытах (39%) — ее увеличение на 

0,23=0,03 мл/100 г. ‹ 

Уменьшение емкости сосудов голени при электрической сти: 

рвов с частотой 15 Гц в процентах 

к исходному объему содержащейся в голени крови составило 

990 = увеличение емкости — 

6,8 = 1,1%. При электрической стимуля- 

ции симпатических нервов с частотой 

5 иИМП/С уменьшение емкости составило 

7,0=1,2%, а ее увеличение — 8,4 8,3%. 

Таким образом, проведенные иссле- 

дования на различных мышечных пре- 

паратах показали, что как при прессор- 

ных рефлексах, так и при электрической 

стимуляции симпатических нервов на 

фоне констрикторных реакций артери- 

альных сосудов могут иметь место как 


Рис. 9. Величина реакций аккумулирующих сосу- 
дов (в % к исходному уровню) на фоне кон- 
стрикции стабилизирующих давление сосудов при 
применении норадреналина (препарат голени 
кошки) 
Обозначения те же, что на рис. 7 


констрикторные, так и дилататорные реакции венозных сосу- 
дов. При этом дилататорные реакции последних при прессор- 
ных рефлексах отмечены примерно в 50% опытов, а при ее 
трической активации вазомоторных волокон лишь в 20— 25%. 
Принципиальный же вывод из этих опытов был таков: при всех 
видах нейрогенных влияний возможны разнонаправленные ре- 
акции стабилизирующих давление и аккумулирующих сосудов 
скелетных мышц. 

Для выяснения характера реакций этих отделов сосудов 
скелетных мышц на вазоактивные вещества в тех же условиях 
метода аккумулографии Ю. А. Кудряшовым (1978) были ее 
ведены опыты с введением в сосудистое русло голени ищет 
налина. Введение последнего в дозе 10 мкг в кровоток Е 
парата голени во всех наблюдениях (82) а . и, ре 
перфузионного давления в среднем на. 70,0=4,4% (бис: ея 
акции аккумулирующих сосудов при этом были различн 
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ах 


верху) и величина (внизу) ре- 

акций аккумулирующих (АС) и стабилизирующих давле- 
ние сосудов (СД) на вазоактивные вещества: 

1— адреналин; 2 — нор, тонин; 4 — кофеин; 5— 


папаверин; 6 — ацетилх бозначения те же, что 


Рис. 10. Направленность (в 


адреналин; 3 — серо 
олин. Остальные о 
на рис. 7, 


ЕВ Чернявской (1970) на «препарате задних конечностей» 


Адреналин (1—5 мкг) вводился 
риально в 24 опытах. При этом в 21 р 
ция стабилизирующих давление сосудов © предшествующей ей 
кратковременной дилатацией. Перфузионное давление в пер- 
вую фазу реакции снижалось В т на 22,8—3,9% и во 
вторую — повышалось на 34,9-0,8%. В 3 случаях наблюдалась 
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только дилатация этих отделов сосудов (перфузионное дав- 
ление снижалось на 28,2+8%). Реакции аккумулирующих со- 
судов кожно-мышечной области под влиянием адреналина 
были различными: в 15 случаях отмечалась их констрикция 
в 7— дилатация ив 2 — отсутствие реакций. Уменьшение ем. 
кости сосудов составляло при этом 5,5-0,8 мл, а увеличение 
ее было равно 9-1 мл. 

Введение в сосуды кожно-мышечной области норадрена- 
лина (0,5—6 мкг) производилось в 35 случаях и во всех из 
них отмечено повышение сопротивления сосудов, которомув 31 
случае предшествовала фаза кратковременного их снижения. 
Перфузионное давление повышалось на 35,2=3,0% и снижа- 
лось на 12,3=2,3%. На этом фоне в 18 случаях наблюдалась 
констрикция аккумулирующих сосудов (уменьшение емкости 
на 12,6=3,5 мл), в 11 их дилатация (увеличение емкости 
на 5,1-0,8 мл), вб — реакции отсутствовали (см. рис. 10). 

Следовательно, полученные данные свидетельствуют о том, 
что введение адреналина и норадреналина в сосуды кожно- 
мышечной области в большинстве случаев вызывает двухфаз- 
ные реакции стабилизирующих давление сосудов (констрик- 
цию с предшествующей кратковременной дилатацией), сопро- 
вождающиеся констрикцией, дилатацией или отсутствием реак- 
ций аккумулирующих сосудов. 

Влияние серотонина (20 мкг) на аккумулирующие и стаби- 
лизирующие давление сосуды кожно-мышечной области изу- 
чалось в 32 опытах. В 27 из них отмечено повышение сопро- 
тивления с предшествующим его небольшим снижением. Пер- 
фузионное давление повышалось во второй фазе на 98,8=2,3% 
и снижалось в первой — на 8,9- 1,3%. В 4 опытах имела место 
дилатация этих отделов сосудов (перфузионное давление сни- 
жалось на 18=3,3%) ив 1—‘их констрикция с последующей 
дилатацией. В 22 опытах имела место констрикция аккумули- 
рующих сосудов и в 10 — их дилатация. Уменьшение емкости 
сосудов составляло при этом 0,7-0,1 мл и увеличение ее — 
4,6=0,8 мл. 

Таким образом, в ответ на введение серотонина в сосуды 
кожно-мышечной области наиболее характерной их реакцией 
было повышение сопротивления с предшествующим неболь- 
шим его снижением и уменьшение емкости аккумулирующих 
ан (100 мг) вводился в ‘кровоток «препарата ани 
конечностей» в 31 случае. При этом в 29 из них отмечено ты 
жение сопротивления сосудов, которому в 19 случаях не 
шествовала менее выраженная констрикторная фаза и го 
зионное давление снижалось на 23,6+4,7% и лос в 
11,6= 0,6%). В 2 случаях имело место только повышен г. 

и ов (на 13,5%). При этом во всех слу 
противления сосуд ющих сосудов, величина 
имела место констрикция аккумулирующ ? 
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Папаверин (4 мг) во всех 37 опытах вызывал снижение 
перфузионного давления в среднем на 33=2,9% (см. рис. 10). 
При этом в 16 случаях имела место констрикция аккумули- 
ее их дилатация и в 2 случаях — отсут- 

: рикция этих отделов сосудов вызывала 
уменьшение ‘их емкости на 4,8=0,9 мл, а дилатация — увели- 
чение емкости на 4,3 = 1,4. мл. 

Влияние ацетилхолина (1 мкг) на артериальные и веноз- 
ные отделы сосудов кожно-мышечной области изучено было 
в 96 опытах, и во всех из них имело место снижение перфу- 
зионного давления на 44,6+3,2% (см. рис. 10). На этом фоне 
в 20 опытах наблюдалась констрикция аккумулирующих со- 
судов (уменьшение емкости на 4,92+0,8 мл) ив 6— их дила- 
тация (увеличение емкости на 8,3 1,6 мл). 

При введении указанных выше вазоактивных веществ в кро- 
воток исследуемых сосудов латентные периоды реакций акку- 
‚ мулирующих сосудов всегда были более длительными, чем 
стабилизирующих давление. Продолжительность вазомоторных 
реакций первых под влиянием адреналина, норадреналина, ко- 
феина и ацетилхолина также была большей, чем вторых. 
В то же время под влиянием папаверина длительность 
реакций указанных отделов сосудов была одинаковой, а в от- 
вет на введение серотонина реакции стабилизирующих дав- 
ление сосудов были более длительными, чем аккумулирующих. 

Таким образом, несмотря на отсутствие достаточной уве- 
ренности в полноте темодинамической изоляции «препарата 
задних конечностей» по Мелландеру . (возможность сохране- 
ния анастомозов Через венозные сплетения спинного мозга), 
в опытах проявились определенные закономерности влияния 

изученных вазоактивных веществ на сопротивление и емкость 


сосудистого рус 
следует из рис. 1%, 
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торные реакции обоих отде- 
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лов СОСО, ии Направленность реакций артериальных 
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области под влиянием адреналина, норадреналина и серото- 
нина, когда констрикция стабилизирующих давление сосудов 
наблюдалась одновременно с дилатацией или отсутствием ре- 
акций аккумулирующих. 

Вместе с тем результаты этих исследований подтвержда- 
лись вышеприведенными данными, полученными на препарате 
голени, где полнота гемодинамической изоляции не вызывала 
сомнений, и при этом в ответ на применение норадреналина 
было отмечено повышение сопротивления сосудов и уменьше. 
ние или увеличение их емкости (см. рис. 9). 

аким образом, результаты проведенных с помощью метода 
аккумулографии исследований показали, что как при нейро- 
генных влияниях (электрическая стимуляция вазоконстриктор- 
ных волокон, прессорные Рефлексы), так и при применении 


шведские авторы. Причем 

в проведенных исследованиях оказалось, что более лабильным 

звеном сосудистой системы являются аккумулирующие сосуды, 

направленность реакций которых далеко не всегда совпадала 

с характером реакций стабилизирующих давление сосудов ске- 
летных мышц. 

В связи с этим представляло интерес выяснить: является 


ли эта закономерность специфической только для скелетных 
мышц, или она носит универсальный характер. 


Глава \У 


ЕАО 


РЕАКЦИИ 

АККУМУЛИРУЮЩИХ СОСУДОВ 

ОРГАНОВ СПЛАНХНИЧЕСКОЙ ОБЛАСТИ 

НА НЕРВНЫЕ И ГУМОРАЛЬНЫЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ 


в главе П, емкостная функция сосудов ор- 
т Й области изучалась намного меньше, чем 
кожно-мышечной. При этом относительно большее число иссле- 
дований было проведено на сосудах кишечника [«ТВе еНес{ о! 
отадед...», 1964; \МаПепИп, 1966; На@йпипаз, Офего, 1968], 
в которых о резистивной функции сосудов судили по измене- 
ниям кровотока в дренирующей вене, о емкостной — по сдви- 
там объема изученного отдела кишечника; тонус прекапилляр- 
ных сфинктеров определялся по величине коэффициента капил- 
лярной фильтрации. В этих методических условиях авторы 
в опытах на кошках при электрической стимуляции чревных 
нервов в диапазоне частот от 1 до 16 Гц наблюдали констрик- 
цию аккумулирующих и стабилизирующих давление сосудов 
тонкого кишечника. Максимальные реакции указанных отделов 
сосудов отмечены были при частоте стимуляции 4—6 Гц, соп- 
ротивление кровотоку при этом увеличивалось на 50—100%, 
а выброс крови составлял 30—40%. регионарного ее объема. Ав- 
торы выявили и некоторые особенности реакций артериальных и 
венозных сосудов кишечника. При стимуляции чревных нервов 
наблюдалась вначале выраженная констрикция артериальных 
сосудов, достигавшая максимальных величин в течение 30—40 с. 
Затем на фоне продолжающейся стимуляции констрикция ста- 
новилась более умеренной, поддерживалась некоторое время 
на определенном уровне, после чего кровоток в сосудах воЗ- 
вращался к исходным величинам или даже несколько ыы 
вался. Одновременно с указанной реакцией ар тера 
судов наблюдались постоянная констрикторная И анна =” 
ных сосудов, а также сужение прекапиллярны? р 
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увеличения сопротивления сосудов, может происходить, пом ты 
нию авторов, активное перемещение крови из сосудистого русла 
кишечника в систему низкого давления. 

Аналогичный эффект — уменьшение кровотока в печеночной 
артерии и повышение давления в воротной вене при электриче. 
ском раздражении печеночных нервов — наблюдали также Сте. 
епугау и др. (1967) при изучении вазомоторных реакций печени, 
Не исключено, что эффект «ауторегуляторного Ускользания» 
является особенностью артериальных сосудов спланхнического 
русла на нейрогенные влияния. 

Наш первый опыт изучения аккумулирующих сосудов сплан- 
хнической области касался реакций всего сосудистого русла 
спланхнической области. Эти опыты, начатые в 1967 г. Г.В. Чер- 
нявской (1970), предусматривали использование метода акку- 
мулографии для изучения вазомоторных реакций всего сосуди- 
стого русла спланхнической области в сопоставлении с вазомо- 
торными реакциями кожно-мышечной области. 

Как и при изучении последней, суммарные вазомоторные от- 
веты спланхнической области при электрической стимуляции 
чревного нерва были всегда однозначными и проявлялись в ви- 
де констрикции. Проведенные на 40 животных наблюдения по- 
казали, что в ответ на электрическую стимуляцию чревного 
нерва в диапазоне примененных частот (6—40 Гц) во всех слу- 
чаях отмечалась констрикция аккумулирующих и стабилизи- 
рующих давление сосудов спланхнической области. 

Величины реакций указанных отделов сосудов повышались 
при возрастании частоты стимуляции чревного нерва, достигали 
максимальных значений при частоте 30 Ги, а затем при даль- 
нейшем увеличении частоты стимуляции — несколько снижались. 
Повышение перфузионного давления в сосудах спланхнической 
области при частоте стимуляции чревного нерва 30 Гц состав- 
ляло в среднем 34,6=5,7%' (для кожно-мышечной области при 
тех же параметрах стимуляции симпатических нервов — 33,6 
=1,9%), уменьшение емкости сосудов спланхнической области 
при констрикции аккумулирующих сосудов было равно в сред- 
нем 2,2-0,2 мл (для. сосудов кожно-мышечной области — 3,5= 
=1 мл). 

Однако, как и ответы сосудов кожно-мышечной области, 
рефлекторные реакции аккумулирующих и стабилизирующих дав- 
ление сосудов спланхнической области также могли быть неод- 
нозначными по характеру. 

Как показали проведенные исследования, при прессорном си- 
нокаротидном рефлексе в 80,3% опытов имела место констрик- 
ция стабилизирующих давление сосудов, в 13% — их дилатация 
ив 6,7% — отсутствие реакций. Повышение перфузионного дна 
ления при этом составляло в среднем 6,7=0,6%, а его оне 
ние —6+0,7%. В этих же опытах при оарематрь ох 
артерий в 47,5% имела место констрикция аккумулиру 
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Отмеченная при указанном рефлексе констрикция аккуму- 
лирующих сосудов спланхнической области в 27 случаях из 
29 проявлялась на фоне констрикции стабилизирующих дав- 
ление сосудов, в 1 — при их дилатации и в 1 — при отсутст- 
вии реакций артериальных сосудов. Дилатация аккуму- 
лирующих сосудов, имевшая место в 24  слу- 
чаях, в 19 из них наблюдалась при констрикции стабилизирую- 
щих давление сосудов и в 
5 — при их дилатации. От-.^ 1 
сутствие реакций аккумули- # 
рующих сосудов отмечалось 
как на фоне констрикции 
артериальных сосудов (3 
случая), так и при их ди- 
латации (2 случая). 

Изучение рефлекторных 
реакций сосудов спланхни- 
ческой области при электри- 
ческой стимуляции аффе- 
рентных волокон плечевого 
сплетения (15 В, 30 имп/с, 
ей БАНЕ 

Рис. 11. Величина реакций аккумУ- 
лирующих и стабилизирующих 
давление сосудов при прессорном \. - 
синокаротидном рефлексе (№), и 
электрической стимуляции аффе- 
рентных волокон плечевого спле- 
тения (И) 
Обозначения тё же, что на рис. в) 
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Перфузионное давление в Эти ии ори опытов имела 

на 183=2,6%. В 33 случаях (76,7%) эт дов спланхнической 

место констрикция о ция п в 94% и т 

0 случаев — ик Оа 

Е = О сенозных сосудов. т О мл, 

отсутствие р ского русла составляло в средн я 
судов спланхниче 7 05 мл. Следует отметить, что В 5 

увеличение — 1,9 ‘ствие реакций венозни 


отсутс 
дилатация или ты  констрикции артериальных- 


имели место на 7 


Таким образом, проведенные исследования сосудов спланх. 
нической области показали, что, как и при изучении кожно. 
мышечной области, в ответ на электрическую стимуляцию сим. 
патических нервов имеют место однозначные констрикторные 
реакции артериальных и венозных сосудов, в то время как при 
прессорных рефлексах могут наблюдаться как однозначные, так 
и различные по характеру реакции. Однозначные рефлекторные 
реакции аккумулирующих и стабилизирующих давление со- 
судов спланхнической области при прессорном синокаротидном 
рефлексе составляли 57,44 и в ответ на электрическую стиму- 
ляцию афферентных волокон плечевого сплетения — 74,44 об- 
щего числа наблюдений. Преобладающим типом рефлекторных 
реакций указанных отделов сосудов была их констрикция. Раз- 
личный характер реакций аккумулирующих и стабилизирующих 
давление сосудов спланхнической области при прессорном си- 
нокаротидном рефлексе наблюдался в 42,6% и в ответ на элек- 
трическую стимуляцию афферентных волокон плечевого спле- 
тения —в 25,6% от общего числа наблюдений. Наиболее часто 
встречающимся типом разнонаправленных рефлекторных реак- 
ций аккумулирующих и стабилизирующих давление сосудов 
спланхнической области, как и кожно-мышечной области при 
тех же рефлексах, являлась констрикция первых и дилатация 
вторых. 

Изучение вазомоторных реакций спланхнической области 
в ответ на электрическую и рефлекторную активацию симпати- 
ческих нервов показало, что реакции аккумулирующих сосудов 
всегда начинались позже, были более длительными и достигали 
максимальных величин позднее, чем стабилизирующих давле- 
ние сосудов. Указанный характер развития реакций аккумули- 
рующих сосудов при электрической стимуляции симпатических 
нервов и рефлекторных влияниях наблюдался и в кожно-мышеч- 
ной области, что позволяет отнести их к особенностям реакций 
аккумулирующих сосудов указанных областей. я 

В связи с тем, что в проведенных сериях опытов с нейро- 
генными влияниями на сосуды спланхнической области резуль- 
таты оказались не всегда совпадающими, была предпринята 
попытка изучить вазомоторные реакции отдельных органов 
спланхнической области. 

В нашей лаборатории П. К. Поздняковым (1973) показано, 
что аккумулирующие сосуды тонкого кишечника, селезенки х 
почки могут отвечать дилататорными реакциями при Ре 
ческой стимуляции соответствующих тия вые - 
12). При этом в диапазоне частот от 0,25 до 30 я не - 
ные реакции аккумулирующих сосудов тонкого ки К 
блюдались в 16% опытов, селезенки —в 21% и почки ыы 

Следовательно, несмотря на относительно небольшую ч 

й аккумулирующих сосудов 
ту проявления дилататорных реакций аккуму. : тотабатиЗия 
изученных органов на фоне констрикторных реакц 


рующих давление 

Явльния такого ин принципиальная возможность про- 

лась и на органах а еЫх реакций подтверди- 

ской 6 
раньше Я х скелетных мнше области, что было отмечено 
редставленн ) 

см же 12 данные свидетельствуют о том 

ции стабилизирующих давление сосудов 


12 у 
м7 
15 А 5 \/ В 


Рис. 12. Направленность и величина реакций артериальных (1) и венозных 
(2) сосудов тонкого кишечника (А), селезенки (Б) и почки (В) при элект- 
рической стимуляции симпатических нервов: 


В кругах: светлые участки — констрикто ные реакции, темные — дилататорные, за- 
к общему числу). СД — стабилизирующие 


штрихованные — отсутствие реакции (в 

давление; АС — аккумулирующие сосуды. На графике: по оси ординат — величина 

прироста перфузионного давления (в % к исходному) и изменения емкости сосудов 

(в мл): по оси абсцисс — частота импульсов стимулирующего тока. Пунктирная ли“ 
сосудов, сплошная — стабилизирующих давление. 


ния — реакции аккумулирующих 
Выше оси абсцисс — констрикторные реакции, 


5 имп/с, констрикторные же реакции 


аккумулирующих сосудов достигали максимальвых величин при 
меньших частотах стимуляции (5 имп/е), что соответствует 
* данным литературы [МеПапаег, 1960; Хаютин В. М., 1964]. Наи- 
более выраженные дилататорные реакции аккумулирующих со- 
судов изученных спланхнических органов отмечены (в тех опы- 
тах, где они проявлялись) при 15—20 имп/с. 
Для выявления зависимостей между ‘изменениями перфу- 
зионного давления и объема отлекающей из органа крови, с од- 
ной стороны, и частотой импульсов тока, стимулирующего сим- 
патический нерв, © другой, был использован иврите 
анализ полученных В экспериментах данных. этой ия 
применялось линейное сглаживание экспериментальных да 
ных по формулам, описан 


проявлялись при частоте 1 


ным ранее [Ткаченко Б. И., Медведева 
. 73 


Н. Я., Поздняков П. К., 1974а]. Проведенный анализ завис 
относительного изменений п. 


реакции 
давление 
сосудов наблюдаются при ча- 
стоте стимуляции 15 имп/с. 


2 25 ие 


Рис. 13. Распределение направлен- 

ности и величин реакций аккуму- 

В лирующих и стабилизирующих 

давление сосудов тонкого кишез- 

ника (А) и селезенки (Б) при 

й 20 2 Я риип — электрической стимуляции симпа- 
тических нервов: 


по оси абсцисс — частоты стимуляции; 
по оси ординат — величины изменений 
перфузионного давления (АР) и от- 
тока крови (ДУ); точками обозначены 
величины дилататорных реакций акку- 
мулирующих сосудов 


армм9 ди мл 


ояё 


Максимальные по величине констрикторные реакции аккуму- 
лирующих сосудов обоих органов проявляются при частоте сти- 
муляции 5 имп/с. Дилатация аккумулирующих сосудов чаще 
наблюдалась при частоте 15 имп/с, но отдельные случаи умень- 
шения оттока крови из органов были отмечены при всех часто- 
тах стимуляции как в тонком кишечнике, так и в сслезенке, 
Следует отметить, что дилататорные реакции аккумулирующих 
сосудов селезенки были больше, чем аналогичные реакции тех 
же сосудов тонкого кишечника и почки (см. рис. 13). 

Вопрос о характере реакций органных аккумулирующих со- 
судов спланхнической области при прессорных рефлексах был 
предрешен предыдущими опытами с изучением суммарных ва- 
зомоторных реакций этой области при этих же рефлексах, 
а также изучением реакций сосудов скелетных мыщц. Однако 
с целью подтверждения этой закономерности и получения ко- 
личественных характеристик вазомоторных реакций для каж- 
дого отдельного органа спланхнической области была проведена 
следующая серия исследований [Ткаченко Б. И., Поздняков П. ет 
1977]. При этом вазомоторные реакции тонкого И" г 
следовались при прессорном иене в 
опытах, при стимуляции седалищного нер , 
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Рис. 14. Величины реакций аккумулирующих и стабилизирующих дав- 
ление сосудов тонкого кишечника (а), селезенки (6) и почки (в) при 
прессорном синокаротидном рефлексе (1) и стимуляции седалищного 
нерва (2) 
Обозначения те же, что на рис. У: 


ции афферентных волокон седалищ- 
были равны соответственно 64, 26 и 


10%. Для сосудов селезенки при обоих рефлексах характерно 
было отсутствие изменений со стороны аккумулирующих сосу- 
дов (синокаротидный рефлекс — 45% опытов, стимуляция се- 
далищного нерва — 6%), хотя в последнем случае в 14% 
опытов также наблюдалась дилатация аккумулирующих сосу- 
дов. Следует, однако, отметить, что в других сериях опытов, 
результаты которых будут излагаться ниже, дилататорные 
реакции аккумулирующих сосудов селезенки имели место и при 


прессорном синокаротидном рефлексе. 

В опытах с изучением вазомоторных реакций почек при ука- 

занных рефлексах также наблюдались случаи констрикции ак- 

кумулирующих сосудов (58% — при синокаротидном и: 

48% — при стимуляции седалищного нерва), их дилатащии (со 
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сутствовали. При стимуля 
ного нерва эти величины 


ответственно 17 и 24%) или отсутствия реакций (соответственно 
25 и 28%). 

Величины реакций аккумулирующих и стабилизирующих 
давление сосудов в изученных трех органах при прессорных 
рефлексах представлены на рис. 14. 

Таким образом, при прессорных рефлексах в каждом из ис. 
следованных органов спланхнической области могли наблюда- 
ться как однонаправленные реакции аккумулирующих и стаби- 
лизирующих давление сосудов (в основном констрикторные), 
так и разнонаправленные ответы этих отделов сосудов (когда 
на фоне констрикторных реакций артериальных сосудов ‘имели 
место дилататорные ответы венозных или отсутствие реакций 
последних). 

Исследуя суммарные вазомоторные реакции органов спланх- 
нической области на вазоактивные вещества и сопоставляя их 
ответы с реакцией сосудов «препарата задних конечностей» по 
Мелландеру, Г. В. Чернявская (1970) отметила некоторые ре- 
гионарные особенности вазомоторных реакций этих областей. Ис- 
следованные вазоактивные вещества разводились физиологиче- 
ским раствором и вводились в приводящие сосуды в условиях 
метода аккумулографии вобъеме 1 млв следующих дозировках: 
в сосуды кожно-мышечной области — адреналин, норадрена- 
лин—5 мкг, серотонин —20 мкг, ацетилхолин—1 мкг, ко- 
деин — 10 мг, папаверин — 4 мг; в сосуды спланхнической обла- 
сти — адреналин, норадреналин, серотонин — 5 — 10 мкг, осталь- 
ные — в тех же дозировках. 

При сравнении реакций артериальных и венозных отделов со- 
судов спланхнической и кожно-мышечной областей оказалось, 
что адреналин и норадреналин вызывают констрикцию аккуму- 
лирующих и стабилизирующих давление сосудов указанных 
областей. Под влиянием серотонина также наблюдалась конст- 

рикция артериальных сосудов этих областей, но реакции ве- 
нозных сосудов в них были различными: в спланхнической об- 
ласти отмечалась дилатация аккумулирующих сосудов, а в ко- 
жно-мышечной в большинстве случаев имела место их констрик- 
ция, однако наблюдались также и дилататорные реакции этих 
сосудов. Кофеин и ацетилхолин в преобладающем числе случаев 
приводили к констрикции аккумулирующих сосудов кожно-мы- 
шечной и спланхнической областей и сужению артериальных со- 
судов спланхнической области, тогда как в кожно-мышечной 
имела место дилатация артериальных сосудов. 

Представленные данные, действительно, свидетельствовали 
о существовании некоторых регионарных отличий действия изу- 
ченных вазоактивных веществ на аккумулирующие и стабилизи- 
рующие давление сосуды кожно-мышечной и спланхнической 
областей. Эти отличия проявлялись при р в кровоток 

областей ацетилхолина и кофеина, под 
изучаемых сосудистых К обе 
действием которых в кожно-мышечной облас 
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бластей, Ис. 
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латация артериальных 2 
зеиия_Б р сосудов, а в спланхнической — их кон- 
стрикция. Реакции аккумулирующих В к р 
.. х сосудов указанных областей 
на ацетилхолин и кофеин были констрикторными 
Регионарные отличия Ри 
реакций аккумулирующих с 

наблюдались о. Уна Со 

д. в опытах с изучением эффекта серотонина ипна- 
паверина. Так, введение в перфузируем . а 

Е г ОВ руемые сосуды кожно-мышеч- 

ной и спланхнической областей серотонина вызывало повыше- 

опро б , : 
ние сопротивления стабилизирующих давление сосудов, но ак- 
кумулирующие сосуды спланхнической области отвечали при 
этом дилатацией, а в кожно-мышечной области в большинстве 
случаев имела место их констрикция. Под влиянием папаверина 
отмечены дилататорные реакции артериальных сосудов кожно- 
мышечной и спланхнической областей, а также аккумулирующих 
сосудов спланхнической области, тогда как в кожно-мышечной, 
наряду с дилатацией аккумулирующих сосудов, наблюдались 
случаи и их констрикции. 

Следует отметить, что реакции аккумулирующих и стабили- 
зирующих давление сосудов спланхнической области под влия- 
нием исследованных вазоактивных веществ (за исключением 
серотонина) в большинстве случаев имели однонаправленный 
характер, тогда как в кожно-мышечной области чаще наблюда- 
лась различная направленность изменений резистивной и ем- 
костной функций сосудов под влиянием одного и того же ве- 
щества. р 

Примером неоднозначных органных реакций аккумулирую- 
щих и стабилизирующих давление сосудов спланхнической обла- 
сти могут служить опыты Ю. А. Кудряшова (1978), проведен- 
ные у кошек на сосудах тонкого кишечника в ответ на примене- 
ние норадреналина (10 МКГ) - 


В первой серии этих иследований (рис. 15, 1), проведенных 


в условиях перерезанных симпатических нервов, во всех на- 
осуды тонкого кишечника 


блюдениях (60) в ответ на введение вс з 

норадреналина наблюдалось повышение их оО м 

личина которого составляла в среднем 61,3= 3,2%. Реакции 
этих же опытах 


ов ТОНКОГО кишечника в 
тих _. гмечено уменьшение емкости 


были различны: в 45,5% случаев ЭТА“ т исходного объема 
сосудистого русла в родном КА 505% В первом слу- 
ив 54,5% опытов — ее УВ ое ь 
чае, рые имело место сужение Е о 
судов тонкого кишечника и то ке а получены на жи- 
Поскольку приведенные результаты ли оны, длЯ ВЫЯС- 
вотных, у которых кишечные нервы были Че `кишечника 
нения характера и ме? тия, щих была проведена 
храненно сло- 
ив опытов на 10 ИОНЫ, Я ника 
виях сохраненной иннервации влияние пери пои перерезанных 
быть выражено сильнее, чем пр 
на сосуды может радреналин вводился на 


но 
кишечных нервах, В этих опытах ь 


фоне действия атропина (0,5—1 мг), предварительно введенного 
в приводящую артерию препарата тонкого кишечника. 
В условиях сохраненной инн 
лин во всех 40 наблюдениях в 
ния сосудов тонкого кишечника. 


увеличение сосудистой 
емкости было отмечено в 40,8% 


опытов и ВНЯ. 0,99 

[545] Итак ее ее - 
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(46) з © дования на сосудах органов 
спланхнической области пока“ 
зали, что, как и в случае изу- 
чения сосудов скелетных 


мышц, все виды примененных 
раздражителей (электриче- 


у. 
6 80 ская стимуляция симпатиче- 
ских нервов, прессорные реф- 
Рл 40 лексы, вазоактивные веще- 
ства) в большей или меньшей 
2 20 мере могут вызывать неодно- 
значные реакции аккумули- 
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ЕЕ 4-е НЕНИЯ 
2 Рис. 15. Характер и величина реак- 
ций аккумулирующих (АС) и стаби- 
4 лизирующих давление сосудов денер- 
вированного (Т) и иннервированного 
6 (11) тонкого кишечника на норадре- 

| у т налин. 


Е Обозначения те же, что на рис. 7 


рующих и стабилизирующих давление сосудов. Причем это раз- 
личие обеспечивается вариабельностью реакций аккумулирую- 
щих сосудов, которые, например, на фоне констрикции артери- 
альных сосудов могли отвечать дилатацией или отсутствием 
реакций. з 
Результаты этих исследований не соответствовали многочис- 
ленным данным литературы об однозначности ответов рези- 
стивных и емкостных сосудов на нервные и гуморальные воз- 
действия. Поэтому для обоснованных выводов по полученным 
нами материалам необходимо было, с одной стороны, исклю- 
зможность неучтенных методических ошибок, а сдру- 
ря поиск конкретных физиологических механизмов, 
ке ОЖ за неоднозначные реакции сосудов спланхниче- 
о На выяснение этих вопросов и были направлены 
ской . 


х Х. 
исследования представленные в следующих глава 
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ИА АРТЕРИАЛЬНЫХ И ВЕНОЗНЫХ 

УДОВ ПРИ НЕЙРОГЕННЫХ ВЛИЯНИЯХ 
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№. 
то В описанных выше иссл 
ой аккумулирующих и Е изучены реакции 
9, ных мышц и некоторых органов И т 
9%. ные и гуморальные воздействия. При эт а нерв- 
о циях судили по резистограммеи о иутогоомИЕ 2-20 ВВ 
НОВ тивлению кровотоку и оттоку венозной крови в условиях тен 
ока: ного объема перфузии. Как следует из приведенных выше 
изу. данных, эти параметры могли изменяться однонаправленно (по- 
та а сопротивления и оттока венозной крови) или различно 
г ышение сопротивления и уменьшение венозного оттока), 
что характеризовало соответствующие реакции артериальных и 
›иЧе- венозных сосудов исследуемого органа. Однако в условиях при- 
ГиЧе- мененной методики указанные параметры характеризовали сум- 
реф- марную резистивную и емкостную функции сосудов. Поскольку 
еще- в ряде случаев они могли изменяться неоднозначно, представ- 
ышей ляло интерес определение реакций аккумулирующих и стабили- 
дно- зирующих давление сосудов не только по суммарным показа- 
ул телям, регистрируемым на «входе» и «выходе» из органа, но и 
= по реакциям конкретных артериальных и венозных микрососу- 
дов. 
реак- Для этого в лаборатории И. П. Морозовым (1975) была раз- 
таби- работана и применена в исследованиях система телевизионной 
кенер" микроскопии, которая позволяла не только наблюдать на теле- 
иного визионном экране исследуемый участок сосудистой области, но 
раде" и одновременно регистрировать на чернилопишущем приборе ди- 
намику изменений просвета сосуда одновременно с другими по- 
о казателями (системное артериальное давление, перфузионное 
› 683 давление в сосудах исследуемого органа и т. д.). Наличие в - 
нрую" тановке нескольких каналов И соответствующт, т 
тер!" вых меток на экран. Е го и их измене- 
нем одновременно регистрировать исходные диаметр 9 микро- 
ТВ ния в ответ на физиологические раздражители не менее а 
ис: сосудов. Поэтому в ОАК правило, исследовались од 
И в ола и венула- 
пре Е, что в  ействительности с ет. 
е м ного метода измеряются ЛиАМеР р > Медведева 
ин и е не и ен изучено соотноше- 
И, . М., Ткаченко : > и венул с диамет- 
‘сй) ние наружных диаметров, стенок ар стоянии а: систем- 
30, рами ворот я Е Все исследования осуществлены на 
. ди ных сдвигах темодинамики. ы 


интактной брыжейке кошек с одновременным измерением Диа- 
метра и потока в артериолах (18,6—71,4 мкм) и венулах (23/1— 
81,9 мкм). Э 

Результаты проведенной математической обработки экспь. 
риментальных данных показали, что как при сужении, так и 
расширении артериол и венул диаметр потоков крови в них из. 
меняется на большую величину, чем диаметр самих микрососу- 
дов. Кроме того, при дилатации микрососудов изменения дия- 
метра потоков крови в них происходят на большую величину, 
чем при констрикции. Если в первом случае (при расширении 
сосудов) превышение диаметра потока крови над диаметром со- 
суда составляет 4,3—4,8%, то при сужении сосудов он превали: 
рует на 3,4—3,5%. 

Анализ результатов опытов для сосудов с различным исход- 
ным диаметром показал, что в артериолах не наблюдается 
существенных отличий между изменениями их диаметров и по- 
токов крови при констрикторных и дилататорных реакциях со- 
судов различного калибра. В этом случае при констрикции со- 
судов меньшего диаметра эта разница составляла 3,1%, а боль- 
шего — 2,8%; при дилататорных реакциях указанных сосудов 
разница между изменениями диаметров сосудов и потоков крови 
в обеих группах была больше и составляла около 5%. В ве- 
нулах наибольшие различия между этими параметрами (8,5%) 
проявились при дилатации сосудов с исходным диаметром 20— 
60 мкм, в то время как при сужении сосудов этого диаметра 
разница была несущественной (0,3%), а в сосудах большего 
р при констрикции и дилатации она составляла около 

9 0. 

Проведенные исследования позволили заключить, что при 
достаточно большой выборке экспериментального материала по 
изменениям диаметров потоков крови можно судить об измене- 
ниях диаметров стенок микрососудов, хотя в случае расчета аб- 
солютных величин последних должны быть введены соответст- 
вующие поправки, особенно в случае дилатации артериол и 
венул. 

Учитывая эти данные, нами совместно с В. М. Медведевой 
были изучены реакции артериол и венул брыжейки при ней- 
рогенных влияниях (прессорные рефлексы и электрическая сти- 
муляция регионарных симпатических нервов). Диаметр иссле- 
дованных артериол составлял в этой серии опытов от 921 до 
49 мкм (в среднем 37,8=2,7 мкм), венул — от 35 до 84 мкм 
(в среднем 48,7 = 2,6 мкм). Рефлекторные реакции микрососудов 
брыжейки изучались при прессорном синокаротидном рефлексе 
и электрической стимуляции афферентных волокон седалищ- 
ного нерва (10 В, 60 имп/с, 5 мс). В этих же опытах исследова- 
лись реакции артериол и венул брыжейки при электрической 
стимуляции (6 В, 15 имп/с, 5 мс) периферического конца ки- 
шечного симпатического нерва. 
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Рис. 16. Разнонаправленные (а) и однонаправленные (6) реакции арте- 
риол и венул брыжейки при электрической стимуляции афферентных во- 
локон седалищного нерва: 
ое давление (АД в мм рт. ст.), просвет ар- 
в мкм), отметка раздражения, отметка вре- 

мени (2 с) 


сверху вниз — системное артериальн: 
териолы (А в мкм) и венулы (В 


чены констрикторные реакции артериол, на фоне которых на- 
блюдалось увеличение диаметра венул (рис. 16, а). В этих на- 
блюдениях диаметр артериол уменьшался на 8,4=1,5% от ис- 
ходного уровня, а диаметр венул увеличивался на 13,6= 1,2%. 
В остальных 16% случаев имели место обратные отношения 
ответов этих микрососудов — расширение артериол (на РЕ 
+1,5%) и сужение венул (на 6=0,5%). | ; 
Однонаправленные реакции артериол и венул брыжейки при 
электрической стимуляции афферентных ЖЕНИЯ же 
нерва наблюдались в 39% случаев (рис. 17, . =: а ыы 
отмечено сужение артериол и венул (см. рис. 16, 6) в сред 
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соответственно на 12,3+3% и 27,4=3,2%; в 16% случаев име 
место расширение артериол (на 10=3,3%) и венул (741,29 
В этих опытах реакции венул в случае однонаправленных 
изменений диаметра терминальных сосудов начинались несколь 
ко позже, чем артериол (латентный период реакций для ве. 


Рис. 17. Направленность (вверху) и величина ре- 
акций (внизу) артериол и венул брыжейки при 
нейрогенных влияниях: 


в кругах — частота различных реакций (в % к общему 
числу наблюдений). Черная часть — дилатация артернол 
и венул; светлая — констрикция; косая штриховка — дила- 
тация артериол и констрикция венул; двойная штрихов- 
ка — констрикция артериол и дилатация венул. На гра- 
фике — изменения диаметра артериол (А) и венул (В) 
в % к исходному диаметру. Столбики выше оси абс- 
цисс — констрикторные реакции; ниже — дилататорные. 
Т — электрическая стимуляция афферентных волокон се- 
далищного нерва; П — эфферентных волокон кишечного 
нерва; ПТ — прессорный синокаротидный рефлекс 


нул— 7,4 3,2 с, а для артериол — 5,8 = 4,5 с). В случае разно- 
направленных реакций артериол и венул первые отвечали на 
примененные воздействия несколько позже (85,3 с), чем вто- 
рые (5,42 с). 

В опытах с прессорным синокаротидным рефлексом (35 наб- 
людений) в 82,8% случаев наблюдалось повышение общего ар- 


териального давления, величина которого составляла 12,6= 
=2,4% от исходного, и в 17,2% — двухфазные его изменения 
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прессорно-депрессорные). 

( 5 Ч о а А как видно из рис. 17, Ш, 
го = 444 днонаправленные реакции мик- 

рососуд. $ случаев констрикция артериол 

ав 18,5% — их дилатация. Величина и а ее 

артериол составляла в этом случае 9,7=2,5% т =. 

к исходному диаметру сосудов, венул — 7,7=2,4%;  соответ- 

ое ме изменений просвета сосудов при дилататор- 

р тавляли 192,534 и 9,3 = 3,8%. Следовательно, 

реакции микрососудов отличались от их ответов при раздраже- 

нии седалищного нерва. 

В 37,5% случаев при прессорном синокаротидном рефлексе 
были отмечены разнонаправленные реакции артериол и венул, 
которые в 25% случаев отвечали констрикцией артериол и дила- 
тацией венул, ав 12,5% — наоборот — дилатацией артериол и 
констрикцией венул. Латентные периоды реакций венул были 
больше, чем соответствующие показатели их для артериол. 

Таким образом, проведенные опыты показали, что изменения 
просвета артериол и венул брыжейки при прессорных рефлек- 
сах могут быть как однонаправленными, так и различными по 
характеру. В последнем случае преобладали опыты © констрик- 
цией артериол и дилатацией венул, т. е. В принципе наблюдались 
те же ответы сосудов, которые были получены в опытах с изуче- 
нием вазомоторных реакций на органном уровне при прессор- 


ных рефлексах. 

Учитывая эти данные, представляло интерес выяснить, как, 
реагируют артериолы и венулы брыжейки на электрическую 
стимуляцию регионарных симпатических нервов. Проведенные 
исследования (35 наблюдений) показали, что при стимуляции 
эфферентных волокон кишечного нерва В 80% случаев имели 
место различные по характеру реакции артериол и венул (см. 
рис. 17, И): из них в 75% случаев была а: дилатация 
венул на фоне констрикции артериол и лишь в 5% саун . 
обратные по знаку реакции. При этом уменьшение диаме р 


ение диаметра 
а яло в среднем 82,14%, а увеличени 
НЫ а, . 0% наблюдений отмечены 


10—=1,7%. В остальных 2 

были Е И терминального ее 
русла: констрикция артериол и венул (10 % м ке. 
одновременная дилатаци (10%). Величина о а 
и венул брыжейки составляла при.этом ок 


— около 13%. | 
иаметра, а их асширения — ок з 
г вооон а отметить, что латентные периоды реакций 


ь й > 
венул в опытах © электрической стимуляцией не ее 
оказались меньше, чем латентные периоды ре 


ов скры- 
Так, в случае однонаправленных а ара 
В ‚55,9 © 
тый кций венул соста 
2319 С о так же при разнонаправлении пе 
их реакциях латентный период реакций вену. 


+1,8 с, а артериол — =2, = 


Казалось бы, соответствие полученных данных о возможно. 
сти проявления однонаправленных и различных по характеру 
реакций артериол и венул при нейрогенных влияниях аналогич. 
ным по знаку реакциям аккумулирующих и стабилизирующих 
давление сосудов органов указывает на тождество этих реак. 
ций. Однако данные о реакциях венул были получены в усло- 
виях естественного притока крови в артериолы, тогда как вопы- 
тах с использованием метода аккумулографии приток крови 
в артериальное русло был строго стабилизирован по объему. 
Кроме того, сведения о реакциях микрососудов были получены 
на брыжейке, в то время как под реакциями аккумулирующих 
сосудов в большей мере подразумеваются внутриорганные со- 
суды. 

В связи с этим в следующей серии опытов, проведенной нами 
совместно с Г. В. Чернявской, производилось изучение реак- 
ций венозных микрососудов непосредственно в стенке тонкого 
кишечника, перфузируемого с помощью насоса постоянной про- 
изводительности. Для этого тонкий кишечник (участок под- 
вздошной и тощей кишки длиной 20—25 см) изолировался в гу- 
моральном отношении и в его артериальные сосуды подавалась 
кровь с помощью перфузионного насоса, соединенного на входе 
с бедренной артерией. Диаметр венозных сосудов стенки пер- 
фузируемого участка кишечника измеряли с помощью контакт- 
ных объективов в отраженном свете. Исследуемая сосудистая 
область устанавливалась в поле зрения объектива микроскопа 
и фиксировалась с помощью специального присасывающего 
устройства. На чернилопишущем приборе в этих опытах, кроме 
системного артериального давления, регистрировалось перфу- 
зионное давление, отражающее, как и в предыдущих сериях 
опытов (см. гл. [У и У), изменения сопротивления сосудов и из- 
менения диаметра венул в динамике развития вазомоторных 
реакций на нейрогенные влияния при синокаротидном рефлексе, 
электрической стимуляции афферентных волокон плечевого 
сплетения (10 В, 60 Гц, 5 мс) и эфферентных волокон кишечного 
нерва (6 В, 15 Гц, 5 мс). 

В опытах с электрической стимуляцией афферентных воло- 
кон плечевого сплетения (31 наблюдение) исследовался харак- 
тер реакций венул тонкого кишечника с исходным диаметром от 
20 до 125 мкм (в среднем 42,2—4,2 мкм). При указанном воз- 
действии в 48% случаев наблюдались однозначные изменения 
сопротивления сосудов тонкого кишечника и просвета его ве-. 
нул: в 41% из этих случаев на фоне повышения перфузионного 
давления отмечалась констрикция венул (рис. 18, а) ив 7% 
случаев при снижении перфузионного давления наблюдалась 
дилатация венул кишечника. Сопротивление сосудов в этих опы- 
тах повышалось на 25,4 7,4% (по отношению к исходному но 
фузионному давлению), диаметр венул уменьшался на 13= 
=2,3% (по отношению к исходному). 
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узионного давления и диаметра венул тонкого 
ской стимуляции афферентных волокон плече- 
вого сплетения: 


рис. 16. Третья кривая сверх 
ного давления (пд) 


Рис. 18. Изменения перф 
кишечника при электриче 


Обозначения те же, что на у — изменения перфузион- 


нения перфузи- 


с. 19, Ш, аналогичные изме 
ника 


л стенки тонкого кишеч 
отмечались и При прессорном синокаротидном рефлексе 
опытов). Диаметр исследуемых венул В этих опытах составлял 
от 20 до 60 мкм (в среднем 33,4=5, ). При этом в боль- 
шинстве случаев (56,5%) перфузионное давлени 
шечника повышалось на АТ, ра я 
Эля паг В.Е 6-1 остальных 43,5 10 > г 


одн ные изменения 9 
роиорАвлт> случаев) или сни- 


фузионного давления 
жение перфуз авления И расширение венул (14,5%). 
р ерентных волокон ки- 


При электрической С 
шечного нерва 


Как видно из ри 
онного давления И 
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повышение сопротивления сосудов, на фоне которого в 47,5, 
случаев имела место дилатация венул, в 45% — их КоНСтрикция 
(см. рис. 19, П). В остальных единичных случаях Наблюдалос, 
небольшое снижение перфузионного давления, сопровождар, 
щееся расширением (2,5% случаев) или сужением (5%) венуд. 
Перфузионное давление в этих опытах повышалось на 445+ 


+5,6%, диаметр венул при этом уменьшался на 19,9=2,74%, г 
увеличивался на 31,1+4,6%. 


Рис. 19. Направленность 


(вверху) и величина изменений 
(внизу) сопротивления сосудов (ПД) и диаметра ве- 
У. р 


нул (В) стенки тонкого кишечника при нейрогенных 
влияниях: 


Обозначения те же, что на рис. 17 


Глава УП 


ПЕРИФЕРИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗ 
МЫ 
РЕГУЛЯЦИИ АККУМУЛИРУЮЩИХ СОСУДОВ 


Неоднозначный характер реакций аккумулирующих сосудов 
на нервные и гуморальные воздействия может определяться 
рядом причин, зависящих как от условий проведения экспери- 
мента, так и от периферических механизмов регуляции лека 
щих в их основе. Многообразие этих причин требует специаль- 
ного их освещения. 

В проведенных нами исследованиях на органном уровне 
(скелетная мышца, селезенка, участок кишечника и др.) воз- 
можность сохранения анастомозов постоянно и строго контроли- 
ровалась (см. гл. ПП). Поэтому различные по направленности из- 
менения венозного оттока в разных органах в ответ на нерв- 
ные и гуморальные воздействия являются истинными и не были 
связаны с функционированием анастомозов. 


ЭКСТРАВАСКУЛЯРНЫЕ ФАКТОРЫ 


Существенное влияние на величину и характер изменений 
венозного оттока органа могут оказать экстраваскулярные фак- 
торы, т. е. сокращения поперечнополосатой мускулатуры или 
перистальтические сокращения тонкого кишечника. Исследуя 
спонтанные и вызванные перистальтические сокращения тон- 
кого кишечника и сопоставляя их влияние на сопротивление и 
емкость сосудов, В. И. Овсянников в нашей лаборатории при- 
шел к заключению, что усиление перистальтики кишечника или 
ее исчезновение оказывают существенное влияние на обе ука- 
занные функции сосудов. При этом емкость сосудистого русла 
в момент усиления перистальтических сокращений тонкого ки- 
шечника может значительно уменьшаться и наоборот. 

Учитывая этот факт, исследования сотрудников Нее ан 
с изучением вазомоторных реакций икроножной мышцы или 

Ю. А,, 1978; Савельев А. К., 1978; 
препарата голени [Кудряшов #. ©» ааа 
Маковская В. А., 1975] были Пе а а ыы к 
подобных веществ — листенона \“, Ок 
но, переводились на нее О атропина, вводи- 
стальтики кишечника производил 0 артерию препарата в дозе 
мого в виде раствора в приводящу 


0,5—1 мг. плане 
” Многочисленные исследования, роль экетраваскулярных 
сключить 
в ла тории, позволили И а ИЧИНЫ 
= (компрессии сосудов) в качестве основной пр 
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различного характера изменений оттока венозной крови из пре. 
паратов тонкого кишечника, голени и икроножной мышцы при 
нервных и гуморальных воздействиях на сосуды. Так, наприме 
в серии исследований Ю. А. Кудряшова (1978), проведенный 
на препарате голени, электрическая стимуляция симпатических 
нервов с частотой 5 имп/с вызывала на фоне кураризации жи. 
вотного трикураном практически те же реакции аккумулирую- 
щих сосудов, что и без применения трикурана. Исследования 
показали, что и после применения этого препарата электричес. 
кая стимуляция симпатических нервов вызывает как уменьше. 
ние, так и увеличение емкости сосудов: уменьшение наблюда- 
лось в 19 опытах из 29 (65%), а увеличение — в 10 опытах из 
29 (35%). 
РОЛЬ СОСУДОВ 
СТАБИЛИЗАЦИИ ДАВЛЕНИЯ 


Поскольку реакции аккумулирующих сосудов всех изучен- 
ных выше органов проявлялись вслед за ответами сосудов ста- 
билизации давления, можно было допустить, что изменения 

просвета артериальных сосу- 
дов оказывают влияние на ве- 
личину и характер оттока 
крови из органа. Для выясне- 
ния этого вопроса была пред- 
принята попытка найти кор- 
реляционную связь между ве- 
2=0188 личинами и характером реак- 
>05 ций аккумулирующих и ста- 
билизирующих давление сосу- 
дов. С этой целью проводился 


Рис. 20. Отсутствие корреляционной 
40 АРИИ И зависимости между изменениями пер- 
р=0029 фузионного давления и оттока веноз- 
7) ной крови в тонком кишечнике и се- 
2>005 лезенке при примененных частотах 
стимуляции симпатических нервов: 
по осн абсцисс — величины перфузионного 


: давления; по оси ординат — величины от- 
Селезенка тока крови из органа 


21 


А 


корреляционный анализ полученных в экспериментах данных. 
При этом не удалось обнаружить достаточно надежной корре- 
ляции между изменениями оттока крови из органов и перфу- 
зионным давлением в сосудах. 

В качестве примера на рис. 20 показаны области изменений 
указанных параметров для тонкого кишечника и селезенки 
в опытах с электрической стимуляцией соответствующих сим- 
патических нервов в диапазоне частот от 0,25 до 30 имп/с. При 


88 


этом экспериментальные точки, характеризующие зависимость 


еде © о ооизительно с постоянной плотностью запол- 
атич м няли заштрихованные области (коэффициенты корреляции ука- 
зац в заны на. рисунке). Следовательно, влиянием со : Е 
ИИ к - ’. А стороны арте- 
уд Ж риального кровотока на венозный отток также нельзя было 
тео ам ны характер изменений последнего при при- 
ео ан менен воздействиях на сосуды исследуемого органа. 
Умень 
Наблю Е. ФИЛЬТРАЦИЯ 
лы ЖИДКОСТИ В КАПИЛЛЯРАХ 
в Учитывая, что латентные периоды реакций аккумулирую- 
ь щих сосудов и время развития этих реакций были, как правило, 
сосуд ЕЁ. больше, чем сосудов сопротивления, можно было полагать, что 
` ДАВЛЕНИЯ изменения оттока крови из органа обусловлены не только 
5 реакцией аккумулирующих сосудов, а и фильтрацией жидкости 
Х изучен. в капиллярах, вызванной изменением соотношения пре- и постка- 
`УДов ста- ‘пиллярного сопротивления. Хотя временные и количественные 
изменения = характеристики изменении фильтрации, установленные Орегя 
ых 60. (1964), мало согласовались с таким допущением, этот вопрос 
Е а специальной проверки для условий метода аккумуло- 
у графии. 
ПЕ - . Изучение этого вопроса было проведено в нашей лаборато- 
Я выясСне- рии Д. П. Дворецким. С этой целью насосом постоянной произ- 
ыла пред — водительности перфузировали сосуды тонкого кишечника с од- 
йти Кор ` новременной регистрацией оттока крови из коллекторной вены 
ежду в — кишки, т. е. в тех же методических условиях, что ив предыдущих 


: сти 
›ом реак сериях опытов. Скорость транскапиллярного и 
оценивали по сдвигам гематокрита, выраженного через фу 


ее оптической плотности [Дворецкий ЗЕ ТУЗ 


>< 
= 
[2 
3 
Зам 
Жо 


ие омоментным 
оводилС Вазомоторные реакции в кишке вызывались одв ке 
р или пролонгированным введением в ни ртер 
на М . 

к лина (5 мкг/мин) или ацетилхоли а мкм характер изме: 
елядиойио, Проведенные опыты также под Е и вр при указанных 
ням те нений перфузионного давления ио КРОВИ едение ацетил- 
тока не воздействиях варьирует весьма широко. не изменения пер- 
нике 018Х ` холина в 9 случаях из 17 вызвало двухфа: ые пдим снижением, 
ре и | фузионного давления — повышение © р лу ый 
ох ние = в 4 случаях реакция была пресс РН нонного давления с0- 
те }””’ и; НЫ Пе АЕ пе мм рт. ст. Отток 
ана | ставляли соответственно 23,6==4,8. и "> зужфазный характер — 
# ых. крови из кишечника в 6 случаях ее аа случаях он увели- 

ре не последующи вас, Увеличение оттока 
- й ку | чился, в 4 — снизился и. Че ижание — ‚50,5 мл. Регист- 
2 у и о м енозной крови кишечника позво- 
| ий рация оптической реет медленно протекающих ин 

ме й лила выявить, Что а роль играют сдвиги в капиллярно 
т лез Ио ь нений оттока определенну = 
ов 
ит . 


фильтрации. Связанные с транскапиллярным  перехо 
жидкости из сосудистого русла в ткань (или в обратном =. 
правлении) изменения оттока могут составлять при введени, 
ацетилхолина в указанной дозе 0,1—0,2 мл (рис. 21). . 
Введение адреналина вызвало во всех 22 случаях увеличе- 
ние перфузионного давления (в среднем на 31,4 6,2 мм рт. ст.) 
При этом отток крови из сосудов кишечника в [4 случаях умень. 
шился, в 4— увеличился, в 3— изменения оттока были двух- 
фазными (увеличение с 
последующим  уменьше- 
нием) и в [ случае от- 
ток не изменился. Вели- 
чины повышения оттока 
крови составляли 0,5 
=0,2 мл, а уменьше- 
ния — 5,4-0,2 мл (см. 
рис. 21). Изменения оп- 
тической плотности кро- 
ви, связанные с капил- 
лярной фильтрацией, 
были зарегистрированы 


Рис. 21. Частота различных 
реакций в % к общему числу 
(вверху) и соотношение величин 
реакций аккумулирующих со- 
судов с объемом капиллярной 
фильтрации при введении аце- 
тилхолина (1!) и адреналина 
(2) (внизу): 
в кругах: светлые участки—кон- 
стрикция; темные — дилатация; за- 
штрихованные — отсутствие реак- 
ций. Внизу: светлые прямоуголь- 
ники — величина реакций аккуму- 
лирующих сосудов; заштрихован- 
ные — объем капиллярной фильтра- 
ции (в мл) 


как-и в опытах с введением ацетилхолина, при длительно раз- 
вивающихся сдвигах оттока крови (обычно его уменьшении). 
Раесчитанный объем жидкости, перешедший из сосудистого 
русла в ткань, составлял в этих опытах 0,15—0,4 мл. 

Как следует из данных, приведенных на рис. 21, сопостав- 
ление величин уменьшения и увеличения венозного оттока крови 
в кишечнике с величиной капиллярной фильтрации при приме- 
нении ацетилхолина и адреналина не дает каких-либо оснований 
для утверждения, что наблюдавшиеся в опытах изменения ве- 
нозного оттока обусловлены транскапиллярным обменом жид- 
кости, вызванным изменением капиллярного гидростатического 
давления. Следовательно, удельный вес этого компонента в иЗ- 
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грацией, 
трованы 


_——- 


азличных 
му числу 
е величин 


новном не в период быстро раз 
ющих сос к ке 

рующих сосудов, а соответствует второй рае ме. 

изменений венозного оттока. . ин - 


АКТИВНОСТЬ 
АРТЕРИОВЕНОЗНЫХ АНАСТОМОЗОВ 


нений венозного отток 
а из орга- 
нов мог быть обусловлен перераспределением крови по ый 


риорганным шунтам (артериовенозным анастомозам). Поэтом 
в большой серии исследований, проведенных П. К Пола 
Ооо дея хо 
нике, селезенке, почке и икроножной мыш- 
це сопоставлялись с функционированием артериовенозных ана- 
стомозов. В качестве раздражителей применялись обычно ис: 
пользуемые в наших исследованиях приемы: электрическая сти- 
муляция симпатических нервов, прессорный синокаротидный 
рефлекс, стимуляция афферентных волокон плечевого или 
седалищного нервов, применение вазоактивных веществ. 

Непрямая методика определения просвета артериовенозных 
анастомозов с помощью микросфер была впервые применена 
в 1948 г. [«Анего-уепоц$ апазото$ез...»]. Авторы вводили 
в приводящую артерию исследуемого органа стеклянные мик- 
рошарики размером от 10 до 400 мкм и регистрировали коли- 
чество микросфер различного диаметра в оттекающей венозной 
крови, определяя тем самым наличие артериовенозных анасто- 
мозов (АВА) в изучаемых органах и их калибр. 

В дальнейшем эта методика получила широкое распростра- 
нение и применялась многими авторами [оре2-Мафапо е. а., 
1970]. В такого рода исследованиях используются ты ны 
рошарики различного состава (СеклЯННЫЯ 
воска —21—40 мкм; агрегаты альбумина— ; 

е диаметра производится с помо- 
разделение которых по величинед р. Ор 

специальные сита. О проценте шу 

щью просеивания их через икрошариков, найден- 
тирования судят по отношению числа 'веденному в арте- 
ных в венозной крови, к общему их а ана смеси шариков 
рию исследуемого органа. ВАУ нов каждая из кото- 
с помощью сит получаются группе о тветствующий ячейкам 
реет «фиксированный Рико Для достаточно точного 
сита с примесью более мелких я сосудов необходимо иметь 
определения размеров шунтиру ов, мало различающихся по 
большое количество ГРУПП о от группы к группе. Это тре- 
размеру как внутри группы, и что является неудобным и Не 
бует большого количества сит, 


ых анастомозов 
всегда возможным. Изучение ет серий опы- 
с помощью этого мет 


ода требует ПостАНОВКИ, и 
тов с пропусканием через сосудистое ру 
микрошариков, что Удли 


Различный характер измег 


т эксперимент. 
ти усложняе 
няет и у 91 


В связи с этим в нашей лаборатории разработан и применен 
другой метод [Поздняков П. К., Симонов М. Ю., 1973], основан. 
ный на сравнении распределения количества микросфер разного 


мкм отн. ед, 


мкм дтн.ед. 


1 р/в и: У. 9 Ш И: $ 
8 2 
Рис. 22. Изменения диаметра артериовенозных анастомозов 
и коэффициента шунтирования кровотока в тонком кишеч- 
нике (а), селезенке (6), почке (в) и икроножной мышце (г) 
при нейрогенных влияниях: 
прямоугольники — максимальный диаметр артериовенозных анасто- 
мозов (в мкм); ‘пунктир-коэффициент шунтирования. По ‚оси орди- 
нат слева — диаметр артериовенозных анастомозов (в мкм); справа 
коэффициент шунтирования. 1— норма; И — электрическая. к 
ляция регионарного симпатического нерва (15 Гц, 6 В, 5 мс); 1 — 
прессорный синокаротидный рефлекс; 1 — электрическая стимуляция 
афферентных волокон седалищного (для ‘икроножной мышцы пле- 
чевого) нерва (30 Гц, 10 В, 5 мс) 


ледуемого органа, 
ой крови. Для иссле- 
тво «Норакрил», не 


диаметра, вводимых в артериальное русло исс 


с распределением их в оттекающей венозн 
дований выбрано порошкообразное вещес 
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ыы 


взаимодействующее с кровью 


ность и представляющее совок) 
овокупность че ы 
формы, имеющих определенное > ‘астиц сферической 
- е распределение по диамет 
С помощью этой методики о рам. 
пределяется также коэффициен 
шунтирования, представляющий собой т 
1 с0бои отношение количества 
микросфер диаметром больше 20 мкм, прошедших через сосу 
дистое русло, к количеству микросфер меньшего о: Е 
сно данным л х 
гла д. итературы, диаметр капилляров в большинстве 
органов варьирует от 2 до 20 мкм). 
Использование этого метода в опытах П. К. Позднякова 
(1973) одновременно с методом аккумулографии и полученные 
в этом плане многочисленные данные при нейрогенных влия- 
ниях на органные сосуды не дают основания связать характер 
изменений венозного оттока в изученных органах с изменением 
просвета органных артериовенозных анастомозов. Результаты 
этих исследований показали, что в тонком кишечнике, селезенке, 
почке и икроножной мышце кошек имеются артериовенозные 
анастомозы, максимальный диаметр которых составляет соот- 
ветственно 45,6=1,3; 52=4,5; 54,5=3,1 и 29,2=1,7 мкм. При 
электрической стимуляции симпатических нервов происходит 
уменьшение максимального диаметра АВА и показателя шун- 
тирования в тонком кишечнике и селезенке и увеличение их 
в икроножной мышце и почке (рис. 22). к 
При рефлекторных реакциях сердечно-сосудистой системы, 
как можно видеть из рис. 22, отмечено увеличение максималь- 
ного диаметра АВА в тонком кишечнике, уменьшение его в се- 
лезенке, почке и икроножной мышце и снижение показателя 
шунтирования во всех изученных органах. Однообразие нае 
нений перфузионного давления и реакции АВА В не 
органах на нейрогенные влияния и различный та ЕЙ 
ний венозного оттока не позволили, таким образом, 
счет изменений просвета органных 
изменения последнего за о по Ва 
АВА. Аналогичный вывод был сделан несколь ый 
й ошении вазоактивных веществ, пр 
шей лаборатории и в отн ионных 
й алось установить корреляц 
действии которых также не уд АВА тонкого кишечника и 
связей между функционированием м 
характером оттока из него венозной крови. 


имеющее близкую к ней плот- 
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случаях имело место повышение перфузионного давления в 
дах тонкого кишечника. При этом емкость его сосудов в 609, о 
чаев уменьшалась, в 16% — увеличивалась и в 24% ее изменения 
отсутствовали. Электрическая стимуляция периферического от. 
резка селезеночного нерва также во всех случаях вызывала 
констрикцию стабилизирующих давление сосудов и в 67% _ 
аккумулирующих. В остальных опытах наблюдалась дилатация 
последних (21% исследований) или изменения емкости сосудов 
селезенки отсутствовали (12%). Одновременная регистрация 
в динамике насыщения венозной крови кислородом показала, 
что в большинстве случаев (82%) в тонком кишечнике имеет 
место увеличение этого показателя, в 12% случаев — его умень- 
шение ив 6% — отсутствие изменений. Насыщение кислородом 
венозной крови, оттекающей из селезенки, при электрической 
стимуляции селезеночного нерва в 55% случаев увеличивалось, 
в 30% — уменьшалось и в 15% не изменялось. 

Из представленных данных следовало, что из трех зарегист- 
рированных параметров наиболее лабильными оказались отток 
венозной крови из органов и насыщение венозной крови кисло- 
родом. Однако сопоставление полученных в опытах результатов 
как будто не указывало на существование между ними строгой 
зависимости. Так, увеличение насыщения венозной крови кис- 
лородом в тонком кишечнике было отмечено в 82% опытов, 
а увеличение оттока — только в 60% опытов. В селезенке же, 
наоборот, увеличение венозного оттока наблюдалось чаще 
(67%), чем увеличение насыщения венозной крови кислородом 
(55%). В связи с этим была предпринята попытка установить 
корреляционные связи между указанными параметрами с по- 
мощью математических методов. 

С этой целью полученные в опытах данные были обрабо- 
таны на ЭЦВМ «Минск-32». При этом был применен метод 
главных компонент, являющийся одним из методов фактор- 
ного анализа. Метод главных компонент, обрабатывающий 
корреляционную матрицу, позволяет вскрыть имеющиеся в ней 
связи и на этой основе выделить группировки использованных 
показателей в качестве основных факторов той функциональной 
структуры, к которой эти показатели относятся. Следовательно, 
в процессе анализа вычислялись не только коэффициенты кор- 
реляции между всеми исследовавшимися параметрами, т. е. про- 
изводился полный корреляционный анализ изучаемых парамет- 
ров, но и выделялись группы показателей, отражающих 
причину, определяющую взаимосвязь различных параметров. На 
ряду с этим был применен регрессионный анализ для выяснения 
линейных связей между некоторыми параметрами, характери- 
зующими сосудистую систему тонкого кишечника и селезенки. 

При изучении корреляционных связей между характером и 
величиной реакций аккумулирующих сосудов и изменениями на- 
сыщения венозной крови кислородом, наблюдаемых в ответ на 
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Рис. 23. Характер зависимости между изменениями насыщения веноз- 

ной крови кислородом и объема оттекающей крови из тонкого кишеч- 

ника (а) и селезенки (6) при электрической стимуляции симпатиче- 
ских нервов: 

енозной крови 


по оси абсцисс — величины изменений содержания кислорода в в 
(% НБО:); по оси ординат — величины изменений оттока венозной крови мл). 
Точками показаны экспериментальные значения этих параметров; прямые ли- 


нии — эм с) ямые регрессии. На а: г=— 0,423; Р< ‚001; на 6: г= 
пирические пр. р тб; 0.001 


а 


я 


#) 


кислородом возрастало на сравнительно небольшую величину, 
увеличиваться, так 


объем оттекающей из органа крови мог как 
и уменьшаться, но чем больше по величине было ое 
насыщения венозной крови кислородом, тем чаще и на большу 


величину уменьшался венозный отток. . 
Ветнонна сильная зависимость была отмечена И т 
выми значениями насыщения венозной крови кислородом, 


й оттока веноз- 
й и характером изменений о 
ной стороны, и величиной р р а ие 


ной крови в обоих органах — © друго в О ее 
муляции соответствующих. т: фе 
когда насышение венозной крови те = 
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аст 
_ й из органа всегда возр 
нЕ оной крови кислородом достигали 


значения насыщения В Е 


риа 


величины 70—85% НЬО», венозный отток мог как уменьшаться 
так и увеличиваться. При больших пиковых значениях насыще. 
ния венозной крови кислородом (свыше 85% НЬО,) отток ве. 
нозной крови в ответ на стимуляцию симпатических нервов 
уменьшался. 

Наряду с этим отмечена определенная степень корреляции 
(Р< 0,001) между исходным уровнем насыщения венозной 
крови кислородом и характером изменений венозного оттока 
из органа при стимуляции его симпатических нервов. Несмотря 
на то, что уровень насыщения венозной крови кислородом, за- 
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Рис. 24. Результаты факторного анализа вазомоторных 
реакций и динамики насыщения кислородом венозной 
крови селезенки (а) и тонкого кишечника (6) в ответ 
на электрическую стимуляцию симпатических нервов- 


по оси абсцисс — анализируемые признаки: АУ — величины из- 
менений оттока крови; № — исходные величины насыщения Оз 
венозной крови; № — их пиковые значения; АМ — величины 
изменений содержания Оз; Р, — исходные величины перфузи- 
онного давления; Р› — их пиковые значения; АР — величины из- 
менений перфузионного давления; по оси ординат — величины 
коэффициентов корреляции. Сплошная линия —1 фактор; пре- 
рывистая — 11; точкой обозначен ИТ фактор. Веса соответству- 
ющих факторов — на а: 1— 38,7%, И — 27,2%, ПТ 15,5%; 
на 6: 1— 42,6%, ИП — 23,9%, ПП — 14,8% 


меренный перед стимуляцией нервов, колебался в сравнительно 
небольших пределах, между указанными параметрами выяви- 
лась обратная линейная зависимость. Оказалось, что если ис- 
ходный уровень насыщения венозной крови кислородом невелик, 
т. е. значительное количество кислорода отдается тканям органа, 
венозный отток из него в ответ на стимуляцию нервов, как 
правило, увеличивается. И, наоборот, чем менее интенсивна 
утилизация кислорода в органе, т. е. чем более насыщена кис- 
лородом венозная кровь непосредственно перед стимуляцией, 
тем больше тенденция к уменьшению венозного оттока из органа 
при электрической стимуляции симпатических нервов. 

"Для выяснения возможных взаимосвязей величины и харак- 
тера реакций аккумулирующих сосудов селезенки и тонкого 
кишечника со всеми регистрировавшимися в опытах параме- 
трами был использован метод главных компонент. Как пока- 
зал проведенный анализ (рис. 24), при электрической стиму 
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ляции симпатических нервов 
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ее интенсивный кислородный обмен : 
в тканях селезенки и тонкого кишечник происходит 
ляции симпатических нервов и а и во время стиму- 
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ов. В Ответ На © ые реакции аккумулирующих сосу- 
д [а стимуляцию симпатических нервов. И, наоборот, 
чем менее интенсивный кислородный обмен имеет место в ука- 
занных органах и чем более насыщена кислородом оттекаю- 
щая из органа венозная кровь, тем более уменьшается венозный 
отток, т. е. отмечается дилатация аккумулирующих сосудов. 
Все сказанное дает основания считать, что аккумулирующие 
сосуды, наряду со стабилизаторами давления, могут участвовать 
в регуляции органного кровотока, причем определяющим для 
характера их реакций является уровень обмена веществ в ор- 
гане. Если в тканях органа в исходном состоянии поглощается 
сравнительно небольшое количество кислорода и уровень насы- 
щения кислородом венозной крови высок, то аккумулирующие 
сосуды в ответ на нервные стимулы отвечают расширением. В 
результате снижения посткапиллярного сопротивления сосудов 
в этом случае на фоне повышения прекапиллярного сопротив- 
ления создается возможность ускорения транскапиллярнего об- 
мена. В то же время аккумулирование крови в соответствую- 
о щих сосудах предохраняет сердце от необходимости перекачи- 
вать кровь, в значительной мере насыщенную кислородом. 
Если в органе происходит интенсивная утилизация ме 
рода, о чем свидетельствует низкий уровень а = 
рода в венозной крови, аккумулирующие сосу а: 
у ют констрикторными реакциями. 11ри 
стимуляцию отвеча и ивление, что замедляет ка- 
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них характерны свои закономерности и аккумулирующие сос г* 
этих органов могут быть в большей степени подчинены Сима. 
тическим влияниям, сказать пока трудно. Для решения Этого 
вопроса нужны дальнейшие исследования. 

Обращает на себя внимание тот факт, что эти данные ос. 
ществовании обратной линейной зависимости между насыще. 
нием венозной крови кислородом и характером реакций емкост- 
ных сосудов селезенки и тонкого кишечника были получены 
только в условиях электрической стимуляции симпатических 
нервов и не подтвердились в опытах с рефлекторными влияниями 
на сердечно-сосудистую систему. Отсюда можно полагать, что 
указанная зависимость проявляется лишь при исключении нерв- 
ных влияний на исследуемый орган (перерезка симпатических 
нервов и их последующая стимуляция электрическим током). 
Следовательно, в условиях десимпатизации (или децентрализа- 
ЦИИ) органа обмен веществ в нем может выступать в качестве 
одного из факторов регуляции просвета сосудов и величины 
кровотока в них, что особенно проявилось в наших опытах ДЛЯ 
аккумулирующих сосудов. Не исключена возможность, ЧТо 
в определенных условиях функционирования системы этот фак- 
тор может проявиться и при сохраненной иннервации органа 
(например, в условиях применения ганглиоблокаторов), однако 
нестабильность проявления его влияний не давала возможности 
отнести его к числу универсальных и требовала поиска других 
механизмов местной регуляции аккумулирующих сосудов. 


ЗАВИСИМОСТЬ РЕАКЦИЙ 
АККУМУЛИРУЮЩИХ СОСУДОВ ОТ СИЛЫ РАЗДРАЖИТЕЛЯ 


В литературе неоднократно подчеркивалось, что характер 
реакций артериальных сосудов на химические раздражители за- 
висит от дозы действующего агента, т. е. от его интенсивности. 
Можно было предположить, что такого рода зависимость вели- 
чины реакций от силы раздражителя существует и для венозных 
сосудов. В связи с этим нашим сотрудником В. А. Демидовым 
была изучена зависимость «доза — эффект» для аккумулирую- 
щих сосудов тонкого кишечника при действии адреналина и 
норадреналина. Исследования были проведены в условиях обыч- 
ного для нашей лаборатории метода аккумулографии. Реакции 
аккумулирующих сосудов выражали в процентах, относя вели- 
чину реакции в мл на 100 г массы кишечника к среднему объему 
содержащейся в нем крови. Адреналин и норадреналин вводили 
одномоментно в приводящую магистраль перфузионного насоса 
в возрастающих дозах (от 0,01 до 10,0 мкг) в 0,05 мл физиоло- 
гического раствора. 

Проведенные опыты показали, что с увеличением дозы адре- 
налина и норадреналина усиливается их констрикторное м 
ствие на аккумулирующие сосуды тонкого кишечника (рис. 25). 
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реакции р не только величина, но т . 
норадреналина в дозе 0,1 сосудов. Так, введение а к ы 
1 мкг вызывало ИАТА у Е 
нных 


мы 
. 9 
К а, сосудов, а увеличение дозы 
при 
ол а в а о КОНЕ Ы 
о - двухфазность реакций Е ие рЕаКВиЯ СТВ 
т ео хранилась и при введении Не ние сосудов г. 
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`ать 00 
ати " 01 Е ЗЬ Е Е ава 
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В каче Ре А 
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‹ опытах для те ея [ня 
ЖНоСТЬ, Что НЕЕ 
Гы этот фак. Е о ПЫВ пении 
Е А дин кет 
ации органа А :} 
›0в), однако г, ый 
озможности ож о 
иска других а ев р о 
22 о: аа 
и | НЕ 00 2” 
ть РЕАКЦИЙ 
ЗДРАЖИТЕЛЯ а б 
Рис. 25. Зависим 
д ха актер ость направленности и величин еакций Е 
о за- щих сосудов тонкого кишечника т и: “) а 
лина 5 
кн, а — изменения величины венозного ОРтОКЫЕ аа характера венозного от- 
Ь 
моСТР ых 
ноЗИ 
ля 86° орым 
Демиле ую норадреналина (5 и 10 мкг); такие же дозы адреналина вызы- 
УМУ | вали только констрикторный эффект. 
| они, ыв На рис. 26 приведены средние величины изменений просвета 
р ияхо и венозных сосудов тонкого кишечника (по данным всех опытов) 
108 реак! для каждой дозы адреналина и норадреналина. Как видно из 
ий. яй р рисунка, © возрастанием дозы адреналина и норадреналина 
от об уменьшается сосудистая емкость (увеличивается отток венозной 
ем крови). 
ия о Установлено, что число констрикторных реакций аккумули- 
ого Ви” рующих сосудов тонкого кишечника как для адреналина, так 
Нино 6" и норадреналина нарастает с увеличением дозы вещества. В то 
мл в _ же время частота дилататорных реакций увеличивается в опы- 
Р д в дей 4* 99 


тах с адреналином до дозы 0,1 мкг и в опытах с норадренал 
ном до дозы 0,5 мкг, после чего их число снижается. В ПЕНА 
с адреналином уже при дозе | мкг дилататорные реакции в а 
том виде отсутствовали, но проявлялись как компонент ДВУХ. 
фазной реакции. В опытах же с норадреналином дилататорные 
реакции исчезли лишь при 10 мкг, причем сохранилось значи. 
тельное число двухфазных реакций аккумулирующих сосудов 
Эти данные свидетельствуют о том, что при возрастания 03 
катехоламинов, вводимых в сосудистое русло кишечника, изме- 
няется частота констрик- 
мл/ 1002 торных и дилататорных 
16 . реакций венозных сосу- 
дов. Увеличение дозы ка- 
техоламинов приводит 
К возрастанию частоты 
констрикторных ответов 
аккумулирующих сосудов 
на катехоламины, причем 
норадреналин обладает 
большей, по сравнению 
с адреналином, способ- 
ностью вызывать дилата- 
торные реакции аккуму- 
лирующих сосудов тон- 
кого кишечника. Этот 
вывод согласуется с дан- 


Рис. 26. Изменения средних ве- 

личин реакций аккумулирую- 

щих сосудов тонкого кишечни- 

ка в зависимости от дозы ад- 

реналина (1) Ва 
(2): 


по оси абсцисс —1е дозы вещества, 
по оси ординат — величина измене- 


о ео ЕВ Ва 
ний оттока венозной крови в 
87 05 2 50 0}0 ИА мл/100 г кишечника 


ными об изменении величин констрикторных и дилататорных 
реакций аккумулирующих сосудов при действии различных доз 
катехоламинов (см. рис. 26) о том, что норадреналин обладает 
более выраженной, чем адреналин, способностью вызывать ди- 
латацию аккумулирующих сосудов тонкого кишечника. 
Приведенные материалы дают основание заключить, что доза 
вазоактивного вещества может играть существенную роль в про- 
явлении реакций аккумулирующих сосудов. Вместе с тем сле- 
дует подчеркнуть, что выяснение механизмов изменений харак- 
тера реакций венозных сосудов тонкого кишечника при увели- 
чении дозы катехоламинов требует дальнейших исследований. 


100 


авнению 
©10соб- 
дилата- 
аккум)- 
ов ТОН: 
РЭ! 
я сдан- 


1 


. ЗАВИСИМОСТЬ 
ЕАКЦИЙ АККУМУЛИРУЮЩИХ 
СОСУДОВ ОТ РЕГИОНАРНОГО ВЕНОЗНОГО ДАВЛЕНИЯ 


В лит с 
ее р [ОЪегв, 1967], свидетельствую- 
на электрическое реакиНИ ВЕБуму Иру 
р х раздражение симпатических нервов существен- 
ную роль может играть венозное трансмуральное давление. Вы- 
яснению этого вопроса были посвящены специальные исследо- 
вания в ряде работ нашей лаборатории. Так, в исследованиях 
Ю. А. Кудряшова (1978) выяснялось влияние различных уров- 
ней венозного давления на величину и характер реакций акку- 
мулирующих сосудов скелетной мускулатуры при электрической 
стимуляции симпатических нервов и действии норадреналина. 
Изучение вазомоторных реакций производилось на препарате 
голени в условиях метода аккумулографии. Реакции аккуму- 
лирующих и стабилизирующих давление сосудов изучали при 
уровнях давления венозного оттока 0; 5; 10; 15; 20 и 25 мм 
рт. ст. Для этого венозное давление на выходе из исследуемой 
сосудистой области изменяли, опуская или поднимая катетер 
с оттекающей по нему из вен кровью на высоту, соответствую- 
щую выбранному уровню давления оттока. Боковое давление 
оттока венозной крови измеряли в катетере в непосредственной 
близости от места вставления его в вену (см. рис. 4). Реакции 
сосудов голени при различных уровнях венозного давления изу- 
чали в ответ на раздражение периферических коннов обеих 
люмбальных симпатических цепочек, пересеченных на уровне 
4—5 ганглиев, прямоугольными импульсами электрического тока 
и в ответ на введение в сосудистое русло норадреналина (10 мкг 
в 0,1 мл физиологического раствора). Частота стимуляции с0- 
ставляла 1Б и 5 имп/с, амплитуда и длительность импульсов 
были одинаковыми и составляли соответственно 10 Ви 5 мс. 
Норадреналин вводили в артериальный катетер в непосредст- 
венной близости от места его вставления в артерию для пред- 
отвращения дополнительного разведения вещества в ирове: 
В опытах с введением в перфузат норадреналина, так же как 
и в опытах с электрическим аи ее нер- 
тические цепочки о Е. 
ВОВ, а енных опытов показал, что при электрической 
али ПР патических нервов как уменьшение, так и уве- 
т" сосудистого русла толени могло возникать при 


зного давления. Вместе с тем 
авшихся уровнях вено й : 
вое 695Г сла реакций уменьшения и увели 


чения емкости сос ось неодинаковым для различных 


й сти- 
ис. 27). При электрической 
й венозного давления (Р 
а симпатических нервов 5и 15 Ги) число еее Е 
и емкости сосудистого русла (констрикция хе к 
щих сосудов) наиболее часто. проявлялось при уровне 
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венозного давления 15 мм рт. ст., а увеличение емкости — п 
уровнях венозного давления 0 и 20—25 мм рт. ст. (см. е. 
Эта ба ` 

Еще более четко указанная зависимость характера реакций 
аккумулирующих сосудов от исходного уровня венозного давле- 
ния проявилась в опытах с введением в перфузат норадрена- 
лина. Если в опытах с электрической стимуляцией симпатиче. 
ских нервов все же имели место единичные случаи (2 из 23) 
увеличения емкости сосудов при уровне венозного давления 
15 мм рт. ст., то в опытах с введением норадреналина такого 
типа реакций при том же уровне венозного давления не было 
отмечено ни в одном случае (см. рис. 27,в). ь 
йе х И 
709 00 


80 
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Рис. 27. Процентное соотношение числа констрикторных и дилататорных ре- 
акций аккумулирующих сосудов голени для каждого из исследовавшихся 
уровней венозного давления: 


а — электрическая стимуляция симпатических нервов (15 Гц); б— электрическая сти- 

муляция симпатических нервов (5 Гц); в — введение в кровоток норадреналина (10 мкг). 

Темные части столбиков — увеличение емкости сосудов; светлые — ее уменьшение. 
Цифры внизу прямоугольников — венозное давление в мм рт. ст. 


Таким образом, проведенные опыты показали, что при при- 
‘мененных адренергических воздействиях при крайних из вы- 
бранных уровней венозного давления (0 и 25 мм рт. ст.) в зна- 
чительном проценте случаев проявляется увеличение емкости 
сосудистого русла голени, тогда как при уровне исходного ве- 
нозного давления 15 мм рт. ст. наблюдается преимущественно 
уменьшение сосудистой емкости. 

Сравнение величин констрикторных и дилататорных реакций 
аккумулирующих сосудов в зависимости от исходного уровня 
венозного давления для всех примененных видов адренергиче- 
ских воздействий показало, что максимальная средняя величина 
уменьшения емкости сосудов во всех сериях опытов соответ- 
ствовала венозному давлению 10 мм рт. ст., а минимальная — 
венозному давлению 0 и 20—25 мм рт. ст. Различие величин 
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изменения емкости сосудо 

в для указе р 
давления во всех сериях опытов а уровней венозного 
верным (Р<0,05). Зависимость ыы статистически досто- 
в мл на 100 г массы препарата ва м 
ному объему крови в препарате от уро в процентах к суммар- 
была одинаковой. УрОННя Ноно аа 

Таким образ 

разом, проведенные опыты показали, что характе 
и величина реакций аккумули : р 
иСходВого уров мулирующих сосудов голени зависят от 
уровня венозного давления. В то же время реакции 
артериальных сосудов в ответ н Е 
рак а адренергические воздействия 
рактеру, ни по выраженности существенно не зависят 
отисходного уровня венозного давления в том диапазоне вели- 
чин, который был исследован. ь 

В связи с этим представляло интерес выяснить, проявится 
ли указанная зависимость в других сосудистых областях, на- 
пример в сосудистом русле тонкого кишечника, что было ис- 
следовано Ю. А. Кудряшовым (1978). 

Процентное соотношение случаев уменьшения и увеличения 
емкости сосудистого русла кишечника при электрической стиму- 
ляции регионарных симпатических нервов (6 В, 5 Ги, 5 мс) 
и введении в сосудистое русло кишечника норадреналина 
(10 мкг) также было различным для исследованных уровней 
венозного давления. Оказалось, что как при электрической сти- 
муляции симпатических нервов тонкого кишечника, так и при 
введении в его сосудистое русло норадреналина, уменьшение 
емкости сосудов наблюдалось наиболее часто при уровне веноз- 
ного давления 15 мм рт. ст. а ее увеличение было наиболее 
частым при уровнях венозного давления 0 и 25 мм рт. ст. Нор- 
адреналин в сравнении © электрической стимуляцией симпати- 
ческих нервов вызывает большее число дилататорных реакций 
аккумулирующих сосудов тонкого кишечника при каждом из 
исследованных уровней давления венозного оттока. 

Рис. 98 иллюстрирует соотношение величин уменьшения и 
увеличения емкости сосудов при каждом из исследовавшихся 
уровней венозного давления Для электрической стимуляции 

р т 
симпатических нервов и действия норадреналина. Как следуе 
из представленных данных, при стимуляции симпатических нер- 

меньшение емкости сосудов имело место 

вов максимальное У ст., а при 
вне венозного давления 10 мм рт. ст., а пр 

при исходном Уро т анлениях 20 и 525 мм рт. ст. 
Нулевой, Вели Е кий была существенно меньше 
величина такого типа рее . отмечена 

Р<0.05). При действии на сосуды норадреналини 

а ан к уменьшению емкости сосудов кишечника при 
лишь тен а: 
м. ния венозного оттока от 0 до 10 мм рт. ст 


гровня 
незначительное уменьшение их при увеличении исходного Ур 
венозного давлени 

Исходя из ПОЛУ 
проявления дилатато 


`был сделан вывод, что для 
кций аккумулирующих сосудов 


рных реа 
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тонкого кишечника на примененные воздействия наиболее бла. 
гоприятными являются уровни давления венозного оттока () н 
20—25 мм рт. ст., а для констрикторных реакций — 10—15 мм 
раст. 

Сравнение величин повышения сопротивления сосудов де- 
централизованного отдела тонкого кишечника на электрическую 
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Рис. 28. Величины констрикторных и дилататорных реакций аккуму- 

лирующих сосудов тонкого кишечника при стимуляции симпатических 

нервов и введении норадреналина на фоне различных уровней веноз- 
ного давления: 


по оси абсцисс — венозное давление в мм рт. ст.; по оси ординат — изменения 
величины оттока венозной крови (столбики вниз — уменьшение, вверх — уве- 
личение) в мл на 100 г препарата голени (а) ив % к объему содержащейся 
крови в препарате голени (6). Заштрихованные столбики — стимуляция симпа- 
тических нервов (6 В, 5 Гц, 5 мс); светлые — после введения норадреналина 
(10 мкг). Вертикальные линии — доверительный интервал при Р=0,05 


стимуляцию регионарных симпатических нервов и действие нор- 
адреналина не выявило статистически достоверных различий. 
Эти данные свидетельствуют о том, что реакции стабилизирую- 
щих давление сосудов тонкого кишечника на примененные воз- 
действия не зависят в качественном и количественном отноше- 
нии от исходного уровня венозного давления в диапазоне вели- 


чин, исследовавшихся в опытах, 
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| Поскольку приведен 
За, о оЕ р рые а результаты были получены 
Е торых кишечные нервы были 
№ перерезаны, следующая серия исследований была проведена 
в условиях сохраненной иннервации кишечника. Процентное 


а. 
, ученных как в опытах на денервиро- 
ванном, так и на иннервированном кишечнике, оказалось близ- 
ким. В то же время в опытах с введением норадреналина в со- 
суды тонкого кишечника в условиях сохранения его иннервации 
констрикторные реакции аккумулирующих и стабилизирующих 
давление сосудов оказались значительно больше по величине, 
чем в опытах с перерезанными кишечными нервами (различие 
статистически достоверно, Р< 0,05), а величины дилататорных 
реакций аккумулирующих сосудов существенно не отличались 
(Р>0,05). Следовательно, и в условиях сохранения иннервации 
кишечника уменьшение емкости сосудов наиболее часто прояв- 
лялось при венозном давлении 15 мм рт. ст., а число случаев 
увеличения емкости сосудов было максимальным при давлении 
Ои 25 мм рт. ст. 

В опытах А. К. Савельева (1978) изучены реакции аккуму- 
лирующих и стабилизирующих давление сосудов селезенки и 
задней конечности при прессорном синокаротидном рефлексе и 
стимуляции центральных отрезков плечевого сплетения или се- 
далищного нерва (10 В, 50 Гц, 5 мс). : 

Во всех случаях при указанных рефлексах наблюдались кон- 
стрикторные реакции артериальных сосудов. Реакции аккумули- 
рующих сосудов также были, главным образом, констриктор- 
ными, однако в небольшом числе случаев дилататорный харак- 
тер их все же имел место. (рис. 29, А). 

Необходимым условием развития дилататорных реакций ак- 
кумулирующих сосудов селезенки при прессорных рефлексах яв- 
ляется, как показали опыты, низкое давление венозного оттока. 
Так, при нулевом венозном давлении дилататорные реакции ука- 
занных отделов сосудов при прессорном синокаротидном реф- 
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зу лексе возникали в 9,5% случаев, при стимуляции плечевого 
ое сплетения —в 14,3% и при стимуляции седалищного Е 
ре в 19,1%. Увеличение давления венозного оттока с 0 до мм 
ия рт. ст. у одного и того же животного вело к изменению дилата- 
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Рис. 29. Процентное соотношен 
случаев констрикторных И дилатато 
ных реакций аккумулирующих сосудов 
селезенки (А) и задней конечности (Б 
при различных уровнях давления ве- 
нозного оттока в ответ на прессорные 
рефлексы: 
темная часть столбиков — число дилат 
ных реакций (в %), заштрихованнаю 
констрикторных. 1 — прессорный синокаро- 
тидный рефлекс; П — электрическ. 
ляция плечевого сплетения (10 В, 
5 мс); ПТ — седалищного нерва (10 В 
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80 Рис. 31. Величины реакций аккумулирую- 
щих и стабилизирующих давление сосу- 
Б 4 дов селезенки при прессорных рефлексах 
ИИ в зависимости от уровня венозного дав- 
йе ления: 
ДВ0мл/ 0 по оси ординат: А — изменения артериального 


давления в % к исходному уровню; Б — при- 
80. рост перфузионного давления в % от исход- 
ного уровня; В — изменения венозного оттока 
в мл/100 г ткани; по оси абсцисс — уровень ве- 
40 нозного давления в сосудах селезенки. 1— 
В ЕЕ пережатие сонных артерий; П — стимуляция 
И плечевого сплетения; ПТ — стимуляция седа- 
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чем выше была величина дав 
бее проявлялись м оттока, тем сла- 
селезенки. реакции артериальных сосудов 
Со стороны ее аккумулирующих сосудов в этих условиях 
выявилась иная зависимость: чем выше было венозное 
давле- 
ние, тем большая величина констрикторных реакций венозной 
части сосудистого русла наблюдалась в опытах. Этот эффект 
по-видимому, легко объясним, поскольку, чем выше венозное 
давление, тем больше растянуты гладкие мышцы венозных со- 
судов содержащейся в них кровью и тем сильнее отвечают 
гладкомышечные элементы сосудов на приходящие к ним вазо- 
констрикторные импульсы. Как следует из рис. 31, наибольшие 
дилататорные реакции этого отдела сосудов, проявляющиеся, 
как уже упоминалось, только при нулевом давлении венозного 
оттока, были получены при стимуляции седалищного нерва и 
менее выраженные — при стимуляции плечевого сплетения и 
пережатии сонных артерий. 

Несколько иная закономерность выявлена в сосудах задней 
конечности у кошек при воспроизведении прессорных рефлексов. 
Во всех случаях также имело место повышение сопротивления 
сосудов конечности, но реакции ее аккумулирующих сосудов 
могли быть как констрикторными, так и дилататорными (см. 
рис. 29,Б). Последние проявлялись при всех использованных 
рефлекторных воздействиях и при всех уровнях венозного дав- 
ления, однако, чем выше было последнее, тем чаще проявлялись 
дилататорные реакции аккумулирующих сосудов. Величина 
констрикторных реакций аккумулирующих и стабилизирующих 
давление сосудов задней конечности при прессорных рефлексах 
по мере повышения венозного давления уменьшалась, а дилата- 
торных реакций венозных сосудов — недостоверно возрастала. 

Следовательно, опыты © воспроизведением прессорных реф- 
лексов показали, что дилататорные реакции аккум тер 
сосудов селезенки наблюдаются лишь при нулевом а кк 
нозного оттока, в то время как аналогичные реа р 
сосудов задней конечности имеют место при всех у 
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РОЛЬ а- И В-АДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ 
В РЕАКЦИЯХ АККУМУЛИРУЮЩИХ СОСУДОВ 


В связи с тем, что во всех представленных выше опытах 

с нейрогенными влияниями на сосуды имели место дилататор- 
ные реакции аккумулирующих сосудов, можно было ожидать, 
что в механизмах проявления последних участвуют М-холино. 
реактивные системы. Однако специально проведенные в этом 
плане исследования В. А. Маковской (1975) и Ю. А. Кудряшова 
(1978) на сосудах скелетных мышц и тонкого кишечника не 
подтвердили этого предположения. Отсутствие принципиальных 
различий в характере и ве- 

личине рефлекторных реак- 

ций  аккумулирующих и 

стабилизирующих давление 


Рис. 32. Величина и направлен- 
ность изменений сопротивления и 
емкости сосудов скелетных мышц 
в ответ на электрическую стимуля- 
цию афферентных волокон плечево- 
го сплетения (15 В, 30 Гц, 5 мс) 
до и после применения атропина 
(0,3 и 0,6 мг/кг). Изменения пер- 
фузионного давления в % к исход- 
ному (Р) после применения атро- 
пина (Р!), изменения емкости со- 
судов в % к объему крови в пре- 
парате (Е) после применения ат- 
ропина (Е): 


линии вверх — констрикторные реакции 
Р 2, Е Е сосудов; вниз — дилататорные 


сосудов скелетных мышц до и после применения атропина 
представлены в виде сводного графика на рис. 32 (результаты 
опытов на 12 животных). 

В осуществлении вазомоторных реакций существенную роль, 
как известно, играют а- и В-адренореы»иторы сосудов. В связи 
с этим представляло интерес выяснить их роль в проявлении 
описанных выше реакций аккумулирующих и стабилизирующих 
давление сосудов [Ткаченко Б. И., 1970; Ткаченко Б. И., Чер- 
нявская Г. В., 1973]. 

Вопрос о наличии @а- и В-адренорецепторов в артериальных 
сосудах скелетной мускулатуры и кишечника в настоящее время 
можно считать окончательно решенным. На основании дей- 
ствия активирующих и ингибирующих а- и В-адренорецепторы 
веществ наличие этих рецепторных образований в артерналь- 
ных сосудах показано на «препарате задней четверти» кошек 
[МеЦап4ег, 1960, 1971], голени человека [Ейгпвег, 1969], под- 
коленной [«Мо4са2101! 4е!’ето@таписа...», 1970], бедренной 
[В1ец е. а., 1971; Вагоп е. а., 1972] артериях собаки, а также 
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[ВгипрагаЕ е. а. 1974] кровотока в бедренной артерий исариЕ 
а - [<«Аагепегас теспап!5тз. .>, 
ан а ей сосудов задних конечностей кошек Пллпд- 

? ь ‚ 1976]. К аналогичному мнению пришли мно- 
гие авторы [«Мо@1Исат1от: Че!етойдтаписа 1 0: ее 
Веупо!4з, 1971; Кегг е. а., 1974] при изуче 2, 70; Зап, 
судов кишечника у собак, к ы Же 

у ‚ кошек и приматов. Доказательства 
существования а- и В-адренорецепторов в артериях млекопи- 
тающих представлены в многочисленных обзорах [«КеНех соп- 
{го| о...», 1976; ашасеш, 1975, и др.. 

В отличие от мнения многих авторов о существовании 9- и 
В-адренорецепторов в артериальных сосудах, наличие этих же 
рецепторов в венозных сосудах не является бесспорным. Если 
существование а-адренорецепторов в венах по данным лите- 
ратуры не вызывает сомнений, то вопрос о наличии В-адреноре- 
цепторов в венах остается не полностью доказанным. 

Участие о-адренорецепторов в изменениях просвета веноз- 
ных сосудов скелетной мускулатуры и кишечника доказано 
в работах ряда авторов [МеЦап4ег, 1960, 1971; \№ооа, 1968; 
Вильде Л. А., 1969; Тип@уа|, ЗагпыЙ, 1974, 1976; ЭтерагИ, 
Непгсв, 1974; Маковская В. А,, 1975; «КеПех сопёго| ог...», 
1976]. 

В отношении присутствия В-адренорецепторов в венах в ли- 
тературе существуют различные точки зрения. Одни авторы 
[№ооа, 1968; Еесв е. а., 1970; «Гиегасной оЁ ап1ю{епз!и. ..», 
1972] отрицают существование В-адренорецепторов в венозных 
сосудах скелетных мыши и кишечника, в то время как другие 
[Ме{апег, 1960, 1971; МеНапаег, Лопапззоп, 1968; Гипауай, 

ТАгпаЦ, 1974, 1976; ЗтерагИ, НепгсВ, 1974; «ВеНех сопёго! 
о!...», 1976] считают, что В-адренорецепторы скудно представ- 
лены’ в венозной части сосудистого русла, а локализованы 
главным образом в прекапиллярном отделе. Третья ое 
торов приводит доказательства, что радовал, : :: 

представлены в венозных сосулёт скелетной мусУ х 
срерпега, 1969; Папа, 1970; АНига, 

кишечника [М/е6Ъ-Рер!ое, опера» . Синпагаез, 1975] 
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Поскольку в проведенных нами опытах акку 
сосуды скелетных мышц и тонкого кишечника мо 
на нервные и гуморальные воздействия как конст 
и дилатацией, представляло интерес выяснить сте 
в реализации этих реакций а- и В-адренорецепто 
сосудов указанных органов. 

Несмотря на высказанные ` выше критические замечания 
в адрес «препарата задних конечностей» по Мелландеру как 
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Рис. 33. Изменения сопротивления и емкости сосудов «препарата задних 
конечностей» в ответ на электрическую стимуляцию афферентных волокон 
плечевого сплетения (а) и при прессорном синокаротидном рефлексе (6) 
до (Р, Е) и после (Ра, Е!) применения дигидроэрготоксина (5 мг/кг) 
Обозначения те же, что на рис. 32 


объекта для изучения реакций аккумулирующих сосудов, на- 
чало исследований адренорецепции вен в нашей лаборатории 
было проведено В. А. Маковской (1975) именно на этом пре- 
парате. В качестве а-адреноблокатора в этих опытах исполь- 
зовался дигидроэрготоксин (5 мг/кг), а для блокады В-адрено- 
рецепторов применялся пропранолол (индерал) (0,2 и 
0,5 мг/кг). Реакции аккумулирующих и стабилизирующих дав- 
ление сосудов в этой серии опытов изучались в ответ на элек- 
трическую стимуляцию афферентных волокон плечевого спле- 
тения (15 В, 30 Гц, 5 мс) и зажатие общих сонных артерий. 
Как следует из рис. 33, блокада а-адренорецепторов ии 
роэрготоксином полностью устраняла ен таре 
аккумулирующих и стабилизирующих давление сосуд р 
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МЛ 


указанных прессорных рефлексах. Ди 


латато 
мулирующих сосу рные реакц Е 
ру осудов после применения адрен био 


вет на прессорные рефлексы также могли ис» 
из 15), а в остальных опытах вел исчезать (6 случаев 
нозной крови только о изменений оттока ве- 
а достоверными. ИИ Е 
езультаты опытов с приме 
И ие показали, 
рата задних конечностей» ров сосудов «препа- 
дилататорные реакции аккуму я 
Е умулирую 
щих сосудов при изученных рефлексах не проявл 
блюдениях из 22 и в остальных опытах а я 
Е ие ощх соб ) тах величины указанных ре- 
} удов скелетных мыши уменьшались 
(соответственно для рефлексов Р< 0,05 и Р<0,01). Величина 
же констрикторных реакций аккумулирующих и стабилизирую- 
щих давление сосудов на фоне применения этого препарата 
могла как увеличиваться, так и уменьшаться. 
На основании результатов этих исследований было сделано 
предположение, что в осуществлении рефлекторных констрик- 
торных реакций аккумулирующих и стабилизирующих давление 
сосудов скелетных мышц принимают участие а-адренорецеп- 
торы, локализующиеся в артериальном и венозном отделе сосу- 
дистого русла указанной области. В развитии же дилататорных 
реакций аккумулирующих сосудов скелетных мышц участвуют 
В-адренорецепторы, а возможно и а-адренорецепторы. 
Для проверки этого предположения в исследованиях 
Ю. А. Кудряшова (1978), проведенных на препаратах голени 
и тонкого кишечника кошек, исследовались реакции аккуму- 
лирующих сосудов на норадреналин (10 мкг) до и после бло- 
кады а- и В-адренорецепторов. Наряду с этим задача исследо- 
ваний была усложнена: реакции аккумулирующих сосудов на 
норадреналин исследовались при различных уровнях венозного 
давления в условиях блокады а И В-адренорецепторов сосудов. 
Блокаду а-адренорецепторов в этих опытах осуществляли 
посредством введения В приводящую артерию пре ге 
гидроэрготоксина («рН-Егвоюх», ЗРОЕА) В до ы- 
Блокаду В-адренорецепторов осуществляли посредством а. 
ния в артерию препарата пропранолола («Обзидан», 
в дозе 0,3 мг/кг- Полноту блокады В-адренорецепторов м 
вали по отсутствию дилататорных реакций сосудов при ми ыы 
ха (в 0,05 мл физиологического раствор 
нии в кровоток 1 т ГДР). В части опытов, проведен- 
изопротеренола («Новодрин», |. 2 для исключения возмож- 
ных на препарате тонкого кишечник: ии аккумулирующих сосу- 
ного влияния перистальтики на реакцу 


щую а ли атропин (0,5-1 мг). и 
а, ее кишечника показало, 
сследование 
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проявлялось при венозном давлении 15 мм рт. ст., а увели 
ние емкости — при венозном давлении 0 и 725 мм рт. ст. (со е 
ветственно в 40 и 40% опытов). После блокады 9-адренореце" 
торов норадреналин в 100% опытов вызывал увеличение Е: 
кости сосудов кишечника (рис. 34, в). о 
Как следует из данных рис. 34, а,б, до блокады а-адрено. 
рецепторов наибольшая величина уменьшения емкости сосудов 
кишечника имела место при венозном давлении 10 мм рт. ст, 
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Рис. 34. Частота (в) и величины (а, 6) различных изменений емкости 
сосудов тонкого кишечника после введения норадреналина до и после 
блокады а-адренорецепторов при разных уровнях венозного давления: 


а, б по оси абсцисс — венозное давление в мм рт. ст.: по оси ординат: на а— 
уменьшение (столбики вверх) и увеличение (столбики вниз) емкости в мл на 
100 г ткани; на б — то жев % к исходному объему крови в препарате. Столбики 
с косой штриховкой — величины реакций аккумулирующих сосудов до блокады 
@-адренорецепторов; белые столбики — после их блокады; в— светлые части 
столбиков — % случаев уменьшения емкости сосудов; с косой штриховкой — их 
увеличения; черные — число тех же реакций после блокады адренорецепторов. 
Вертикальные линии — доверительные интервалы при Р=0,05 


а увеличение емкости наблюдалось при давлениях 0 и 25 мм 
рт. ст. При венозном давлении 10 и 15 мм рт. ст. отмечены 
лишь единичные случаи увеличения емкости сосудов тонкого 
кишечника. После блокады а-адренорецепторов норадреналин 
вызывал только дилатацию аккумулирующих сосудов кишеч- 
ника, причем эти реакции при давлении венозного оттока 10 
и 15 мм рт. ст. были более выраженными, чем при нулевом его 
давлении (различие статистически достоверно, Р< 0,05). Дила- 
таторные реакции аккумулирующих сосудов при давлении ве- 
нозного оттока 25 мм рт. ст. были меньше по величине, чем при 
венозном давлении 10 и 15 мм рт. ст., однако различие между 
ними оказалось статистически недостоверным (Р>0,05). 
Результаты этих опытов показали также, что увеличение 
сопротивления сосудов тонкого кишечника в ответ на норадрен- 
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блокады В-адренорецепторов соотношение числа случаев умень- 
шения и увеличения емкости сосудов на норадреналин сущест- 
венно’ не изменилось для уровней венозного давления 0 и 10 мм 
рт. ст. (увеличение емкости наблюдалось соответственно в 60 
и 33,5% опытов). Вместе с тем при давлениях венозного оттока 
15 и 25 мм рт. ст. емкость сосудов кишечника увеличивалась 
(соответственно 36,3 и 73% случаев). После блокады В-адрено- 
рецепторов, как и до нее, наиболее часто уменьшение емкости 
сосудов отмечалось при давлении венозного оттока 10 и 15 мм 
рее сх. 

Различие величин уменьшения и увеличения емкости сосу- 
дов при сравнении их до и после блокады В-адренорецепторов 
для каждого из исследовавшихся уровней венозного давления 
оказалось статистически незначимо (Р>> 0,05). 

Следовательно, опыты с блокадой В-адренорецепторов пока- 
зали, что действие норадреналина на а-адренорецепторы акку- 
мулирующих сосудов (в условиях блокады В-адренорецепто- 
ров) способно вызывать как уменьшение, так и увеличение 
сосудистой емкости тонкого кишечника. Преобладание КЕ 
случаев уменьшения или увеличения емкости сосдовира 
ствии норадреналина связано с исходным дико г 
давления. Характер этой зависимости не имеет при : Не 
отличий от характера зависимости, выявленной до б: 
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Установлено, что изменения емкости сосудов голени в отве 
на введение в перфузат норадреналина до блокады адрено, 
рецепторов были неоднозначными: в 52,5% опытов наблюда. 
лось уменьшение емкости сосудов и в 47,5% опытов — ее уве. 
личение. После блокады а-адренорецепторов в 57,5% ОПЫТОВ 
норадреналин не вызвал дилатации аккумулирующих сосудов 


й 
20 


5] 


АА 


= 


й 
й 
й 
7 
й 
й 


Рис. 35. Частота (в) и величины (а, 6) различных изменений емко- 
сти сосудов голени под влиянием норадреналина до и после бло- 
кады а-адренорецепторов при разных уровнях венозного давления: 


Обозначения те же, что на рис. 34. Части столбиков с точками на в — отсут- 
ствие изменений емкости сосудов после блокады а-адренорецепторов 


голени и в 42,5% опытов была отмечена слабая их дилатация 
(в пределах 1,5—2%). 

Результаты специально проведенных контрольных исследо- 
ваний с изопротеренолом, а также опытов с введением в сосуды 
голени норадреналина в условиях блокады а-адренорецепторов 
позволяют предположить, что либо в аккумулирующих сосудах 
скелетной мускулатуры, в отличие от артериальных сосудов, 
слабо представлены В-адренорецепторы, либо в условиях пере- 
резки симпатических нервов, которая имела место в наших 
опытах, вены имели небольшой резерв дилатации. Каждый из 
этих механизмов мог препятствовать проявлению расширения 
вен при действии норадреналина и изопротеренола на В-адре- 
норецепторы в условиях блокады а-адренорецепторов. 

Как видно из рис. 35, в, уменьшение емкости сосудистого 
русла голени под влиянием норадреналина до блокады адрено 
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дов голени либо отс - 
оеоаый отмечалось небольшое ее увеличение (рис. Ба 6) 
величе емкости сосудов голени при действии норадре- 


ово я @-адренорецепторов наблюдалось 
м проценте случаев (40—50%) для всех 
исследованных уровней венозного давления, в остальных слу- 
чаях изменений емкости сосудов отмечено не было. 
Результаты представленных данных позволяют, таким обра- 
зом, считать, что норадреналин в условиях блокады а-адрено- 
рецепторов, в отличие от артериальных сосудов, не вызывает 
выраженной дилатации аккумулирующих сосудов голени, тогда 
как до блокады а-адренорецепторов увеличение сосудистой ем- 
кости при соответствующих значениях венозного давления (0 и 
95 мм рт. ст.) имело место и было значительным по величине. 
При введении норадреналина до блокады В-адренорецепто- 
ров наибольшая частота уменьшения емкости сосудов (90% 
случаев) была отмечена при венозном давлении 15 мм рт. ст., 
число случаев увеличения емкости преобладало при венозном 
давлении 0 и 95 мм рт. ст. (соответственно 60 и 64%). После 
блокады В-адренорецепторов при венозном давлении О и 10 мм 
рт. ст. число опытов, в которых наблюдалось увеличение ем- 
кости сосудов, почти не изменилось; оно несколько возросло 
при венозном давлении 95 мм рт. ст. (73% по сравнению с 64% 
до блокады). При венозном давлении 15 мм рт. ст. число слу- 
чаев увеличения емкости сосудов после блокады | 
торов возросло в 3 раза, но составило при этом о ». ых 
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Тщательно  проанализированные материалы ПоЗВоди 
Ю. А. Кудряшову (1978) прийти к заключению, что оНСтриу 
торные и дилататорные реакции аккумулирующих сосудов а 
летной мускулатуры и тонкого кишечника при действии но» 
адреналина осуществляются а-адренорецепторами. Увеличение 
емкости сосудов может быть опосредовано, по мнению автора 
и В-адренорецепторами. Механизм развития дилататорных ре. 
акций вен при возбуждении о-адренорецепторов автор ВИДИТ 
В сочетании активной констрикции сфинктероподобных Образо- 
ваний вен с пассивным растяжением их «безмышечных» 
участков. 

Не отрицая в принципе такого механизма взаимодействия 
отдельных участков венозных сосудов (хотя в этом случае сле- 
дует еще доказать наличие сфинктероподобных образований во 
всех венах, а не только в части из них) [Ванков В. Н. 1974], 
следует пока осторожно отнестись к такой трактовке результа- 
тов этих исследований. Дело в том, что результаты этих иссле- 
дований указывают на преимущественное участие а-адреноре- 
цепторов в констрикторных и дилататорных реакциях аккуму- 
лирующих сосудов, в то же время не следует забывать, что 
они получены на десимпатизированных объектах.и только в от- 
вет на норадреналин. Выше уже приводились данные о связи 
обмена веществ в органе и характера реакций его аккумули- 
рующих сосудов, которая проявилась только для десимпатизи- 
рованного органа и отсутствовала в случае воспроизведения 
прессорных рефлексов. Поэтому не исключена возможность, ЧТО 
в условиях иннервированного объекта и в ответ на другие 
раздражители (например, нейрогенные) сложившееся мнение 
о преимущественной роли а-адренорецепторов в проявлении ре- 
акций вен может быть поколеблено. Подтверждением этому мо- 
гут служить данные В. А. Маковской (1975), которая пришла 
к выводу о большей роли В-адренорецепторов вен в их дила- 
тации и а-адренорецепции — в констрикции. 

Существенным недостатком этих исследований является тот 
факт, что они получены в условиях перерезанных симпатиче- 
ских нервов, и, следовательно, вены изучаемого органа могли 
иметь весьма небольшой резерв дилатации. Как уже отмеча- 
лось выше, непременным условием выявления роли В-адреноре- 
цепторов в венах является их предварительная искусственная 
констрикция, вызванная нервными или гормональными влия- 
ниями на сосуды. Несоблюдение этого условия также могло 
привести к несколько преувеличенному мнению о роли только 
а-адренорецепторов вен в их дилататорных реакциях. 

Исходя из сказанного, можно считать, что полученные ре- 
зультаты характерны только для конкретных условий проведен 
ных экспериментов. Что же касается истинной роли а- и Бе. 
норецепторов венозных сосудов в осуществлении их ея 
торных и дилататорных реакций, то этот вопрос подлежит 
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Вопрос о регуляции венозного кровообращения со ст 
центральной нервной системы освещен в литературе наиболее 
противоречиво. Противоречие состоит в признании одними ис. 
следователями или отрицании другими специализированных 
нервных посылок к венозным сосудам. Авторы, придерживаю- 
щиеся первой точки зрения, видят доказательства избиратель. 
ной регуляции венозных сосудов в неоднозначных по характеру 
их реакциях по сравнению с артериальными [Скипина Е. Г. 
1964 а; Артемьева Л. А., 1968; Беспалова Г. А., 1971] в ответ 
на прессорные рефлексы и разнонаправленных реакциях арте- 
риальных и венозных сосудов при стимуляции гипоталамиче- 
ских и бульбарных структур [Мапсвапаа, 1975; Ковалев Г. В. 
1976; Кульжанов 3. К., 1976]. Другие авторы, отрицающие воз- 
можность дифференцированных влияний на артериальные и 
венозные сосуды, также опираются на фактические данные экс- 
периментов с электрической стимуляцией различных подкорко- 
вых образований [«В1оо@ Но\у...», 1964; Вашт, НозКо, 1965] 
или на сведения об однозначности изменений симпатической 
импульсации во всех нервных волокнах при рефлекторных ре- 
акциях сердечно-сосудистой системы [«ОБег @е Гока|хаНоп. ..», 
1961; бсваейег, 1966]. 

Уже отмечалось [Ткаченко Б. И., 1977], что для объяснения 
возможности разнонаправленных изменений резистивной и ем- 
костной функций сосудов при прессорных рефлексах мнение 
первой группы авторов более предпочтительно, поскольку оно 
содержит и объяснение механизмов, лежащих в основе этих 
различий. Однако, согласившись с этим мнением, необходимо 
доказать ошибочность точки зрения или неправомочность дово- 
дов второй группы авторов, что пока не сделано. Следовательно, 
сложилась ситуация, при которой имеющиеся эксперименталь- 
ные материалы не подвергнуты пока критическому анализу. 
Одной из причин существования различных гипотез о роли цен- 
тральных механизмов в регуляции аккумулирующих сосудов 
мог быть недостаточный учет или контроль местных факторов 
(освещенных в предыдущей главе), что могло привести неко- 
торых авторов к неоправданно обоснованному заключению 
о доминировании центральных механизмов регуляции венозного 
отдела сосудов. 

В предыдущих разделах было отмечено, что направленность 
рефлекторных реакций аккумулирующих и стабилизирующих 
давление сосудов в пределах одной сосудистой области может 
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НозКо, 


быть по п как одинаковой, так и раз й 
это различие обеспечивается вариаб различной, причем 
ных сосудов. риабельностью реакций веноз- 
Поскольку эти данные бы: Е Е 
области и при этом я на одной сосудистой 
сравнению с артериальными) реакций Е (по 
дов, представляло интерес выяснить, как = а ее 
, реагируют последние 
в различных сосудистых областях у одного и того же жив 
ного. Специально осуществленное нами [Ткаченко Б И. 
Чернявская Г. В., 1973] одновременное изучение реакций акку- 
мулирующих и стабилизирующих давление сосудов кожно-мы- 
шечной и спланхнической областей при прессорном синокаро- 
тидном рефлексе и электрической стимуляции афферентных 
волокон плечевого сплетения показало возможность проявления 
двух наиболее характерных типов реакций указанных отделов 
сосудов: а) констрикция артериальных и венозных сосудов ис- 
следовавшихся областей (35% опытов); 6) констрикция арте- 
риальных сосудов в обеих областях и аккумулирующих сосудов 
спланхнической области при дилатации последних в кожно- 
мышечной области (47%). Реакции аккумулирующих сосудов 
этих же областей при изучавшихся рефлексах могли быть и 
другими, а именно в кожно-мышечной области отмечалась их 
констрикция, а в спланхнической — дилатация (7%). В осталь- 
ных случаях (11% опытов) имели место дилататорные реакции 
аккумулирующих сосудов обеих областей на фоне повышения 


сопротивления их сосудов. 
Следовательно, в проведенных опытах рефлекторные реак- 


ции артериальных сосудов кожно-мышечной и спланхнической 
областей всегда проявлялись в виде констрикции, а направлен- 
ность реакций аккумулирующих сосудов при этом могла быть 
неодинаковой. Трактовка этих материалов могла быть ее 
ной. С одной стороны, эти данные могли указывать на т 
ность неоднозначных посылок к венозным сосудам разли не 
областей, что логично укладывалось В представление Е ы 
можности аккумулирующих сосудов изменять вено р 

к сердцу по задней полой вене, т. е. у 


у ови 
ние механизмов увеличения или умение В притока кр 
к сердцу. Однако, с ДР т, Эти Д 


угой сторонь могли явиться 

венозным 
результатом всего лишь перераспределения крови по \ 
анастомозам при различных уров 


нях венозного давления в 0Т- 
дельных сосудистых сегментах, 


и тогда все р — 

ы силу. 

о центральных посылках К венозным сосудам теряли у 
Для попытки ответа 


вопрос нами были предприняты 
многоплановые разносторонии 
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АККУМУЛИРУЮЩИХ с 
ПРИ НАРКОЗЕ И ДЕКОР 


Поскольку основная часть представленных выше Экспери 
ментов была выполнена на кошках, наркотизированных Уретанои 
(1 г/кг), прежде всего оставался открытым вопрос, не ЯВЛЯЮТСЯ 
ли веномоторные ответы у различных животных результатоу 
неодинаковой глубины наркоза и, следовательно, различной 
степени функциональной активности вазомоторных центров, 

Для ответа на этот вопрос А. К. Савельев провел специаль- 
ные исследования, в которых сопоставил системные и регионар. 
ные изменения гемодинамики при прессорных рефлексах у жи. 
вотных 2 групи: наркотизированных уретаном и декортициро- 
ванных. Оказалось (рис. 36), что при пережатии общих сонных 


р. Рис. 36, Изменения регионар- 
о ной и системной  гемодина- 
50 мики при прессорных рефлек- 
сах у наркотизированных 
уретаном и декортицирован- 

80 ных кошек: 


заштрихованные столбики — нар- 
котизированные кошки, светлые — 
декортицированные. т пережа- 
тие общих сонных артерий; П— 
электрическая стимуляция аффе- 
рентных волокон плечевого спле- 
тения; ПП — седалищного нерва, 
АД — изменения артериального 
давления (в % к исходной вели- 
чине); ПД и ВО — изменепия со- 
ответственно перфузионного дав- 
ления и венозного оттока в с0су- 
дах конечности (в % от макси» 
мальных реакций, полученных 
в ответ на стимуляцию симпати- 
ческих нервов) 


ЗУ 


44 14 80 
1 


я з ОХ 


артерий, стимуляции афферентных волокон плечевого сплетения 
и седалищного нерва (10 В, 50 Гц, 5 мс) изменения перфузи- 
онного давления и венозного оттока ни по характеру, ни по 
величине практически не отличаются у наркотизированных и 
декортицированных кошек. 

В то же время повышение системного артериального давле- 
ния у этих животных в ответ на те же рефлексы было больше 
У декортицированных животных, чем у наркотизированных уре- 
таном (особенно при электрической стимуляции плечевого 
сплетения и седалищного нерва). Следовательно, эти данные 
не позволяли отнести различные по величине и характеру реф- 
лекторные изменения аккумулирующих сосудов за счет раз- 
личной степени торможения гипотетически предполагаемого ве- 
номоторного центра и реально существующего вазомоторного 
центра в условиях применения уретанового наркоза. 


120 


котизированы Е 


РОЛЬ РАЗДРАЖЕНИЯ 
МЕХАНОРЕЦЕПТОРОВ СЕРДЦА 
Дифференцированная регуляция а 
лизирующих давление сосудов мог 
вляться при наличии п 


ккумулирующих и стаби- 
ла бы, вероятно, осущест- 
венной или избирательной 
рдечно-сосудистых рецептор- 
НОЗНЫМИ сосудами. 

‚› заманчивым яв Е 
жение о более тесной связи механорецепторов левой О 
сердца с артериальными сосудами большого круга кровообра- 
щения, а аналогичных рецепторов правой половины сердца — 
с венозными. РоКо\, МеПапаег (1964) считают эту гипотезу 
достойной внимания, поскольку рецепторы области большого 


-% м 
Рис. 37. Изменения 8 
сопротивления  сосу- 
дов (в $ к исход- 
ному) и оттока крови 4 
«препарата задних ко- 


нечностей» при рас- 0 

тяжении камер 
сердца: 

светлые столбики — из- `4 

менения сопротивления 

сосудов; — темные — ве- 

нозного оттока. | — пра- -8 


вое предсердие; 2 — пра- 

вый желудочек; 3 — ле- 

вое предсердие; 4 — ле- .-72 
вый желудочек 


объема, особенно активирующиеся растяжением Е с 
вен и предсердий, могли бы в патологических бык 
отвращать чрезмерную нагрузку сердца за счет тео. 
венозного отдела сосудистой системы. Однако а в м 
кивают, что если такой механизм разгрузки о ме 
место в ответ на возбуждение рецепторов я посткапилляр- 
большого объема, то при этом аи явилось бы из- 
ные сосуды сопротивления. Результатом 


постка- 
о сопротивления к 
менение отношения прекапиллярно ы циальной жидкости 


и 
пиллярному и за счет абсорбции ты ни. 
увеличение объема циркулирующие крови, 
полнительной нагрузкой для сердца. о: 
Осторожность в интерпретации теор МЕ 
ний Нила, к которой призывают указанны 
, 


ляется вполне оправданной: й лаборатории С. А, Поле 

ашей лабор я 

оведенное в Н ющих и стабилизи 
о реакций аккумулиру 


сосудов при растяжении пр 
у щих давление авых и ы 


лостей сердца не подтвердило правомочности указанн 
тезы. Как показали эти исследования, при растяжении п еее, 
дий и желудочков и левой и правой половин сердца ни 
место дилататорные реакции артериальных сосудов ВНутренния 
органов и задних конечностей, причем каких-либо достоверных 
количественных различий вазомоторных ответов при воздей, 
ствии на левую или правую половину сердца отмечено не был 
Следует в то же время подчеркнуть, что реакции аккумули. 
рующих сосудов препарата задних конечностей кошек при рас. 
тяжении камер левой половины сердца в большинстве опытоз 
были дилататорными, а при растяжении камер правой поло 
- вины сердца — только констрикторными (рис. 37). Однако ре- 
гуляторные механизмы и физиологический смысл такого рода 
констрикторных рефлекторных реакций, аккумулирующих сосу. 
дов при повышении давления в правой половине сердца оста- 
ются пока неясными и требуют дальнейшего изучения. Не. 
смотря на это, предположение о наличии рецепторных зон 
в сердечно-сосудистой системе, преимущественно влияющих на 
артериальные или венозные отделы сосудов, не нашло пока 
экспериментального. подтверждения. 


ой ТИТ 


РОЛЬ 
СУПРАБУЛЬБАРНЫХ СТРУКТУР 


С целью выяснения участия вазомоторных структур цен- 
тральной нервной системы в формировании и развитии разных 
по знаку реакций аккумулирующих и стабилизирующих дав- 
ление сосудов скелетной мускулатуры и органов спланхнической 
области А. К. Савельевым (1978) была выполнена большая 
серия исследований. В этой работе изучались характер и вы- 
раженность реакций артериальных и венозных сосудов селе- 
зенки и задней конечности кошек в ответ на локальную элек- 
трическую стимуляцию отдельных структур гипоталамуса, 
среднего и продолговатого мозга, а также сопоставлялись реак- 
ции указанных отделов сосудов при прессорных рефлексах и 
электрической стимуляции соответствующих симпатических 
нервов. 

В первой серии этих опытов исследовались вазомоторные ре 
акции селезенки в ответ на электрическую стимуляцию заднего, 
среднего, переднего гипоталамуса и ретикулярной формации 
среднего мозга. Стимуляцию указанных мозговых структур осу- 
ществляли через биполярные, стереотаксически погруженные 
электроды из нержавеющей стали, впаянные для изоляции 
в стеклянный капилляр. Толщина электрода без изоляции с0- 
ставляла 0,2 мм, длина активного, неизолнрованного кончика — 
0,3 мм, расстояние между электродами — 0,3 мм. Параметры 
стимуляции в ходе каждого опыта на животном нарастали В) 
по частоте (от 2 до 50 Гц), так и по вольтажу (от 0,5 до . 
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Рис. 38. Величины изменений системного артериального давления (А), пер- 
фузионного давления (Б) и венозного оттока (В) в сосудах селезенки при 
различной интенсивности электрического раздражения заднего гипоталамуса: 


по оси абсцисс — частота импульсов стимулирующего тока (в Гц); по оси. ординат — 
— изменение артериального давления (ЛАД) в % от исходного уровня; Б — прирост 
перфузионного давления (АПД) в % от исходного уровня; В — прирост венозного 
оттока (АВО) в мл/100 г ткани 


зенки. Минимальная интенсивность стимуляции, при которой на- 
чинали проявляться реакции указанных отделов сосудистого 
русла, отмечена при напряжении 0,5 В и частоте 30 Гц. С уве- 
личением амплитуды и частоты стимулирующего тока частота 
изменений сопротивления и емкости сосудов возрастала, и при 
ЗВ, 30 Гц констрикция обоих отделов сосудистого русла селе- 


ока 

зенки наблю ‹ивотных. При увеличении силы т 
алась у всех ж 

у ее и селезенки наблюдались у всех 


ДО 5 В ваз кци 
омоторные реакц х 
животных при ет импульсов 20 Ги. Системное ео 
ное давление в этих опытах как снижалось, так и повы р 
123 


Величины констрикторных реакций аккумулирующих и 8 
билизирующих давление сосудов, равно как и изменений с я 
темного артериального давления, при различной интенсивности 
стимуляции заднего гипоталамуса представлены на рис. 3 
Как следует из приведенных на нем данных, с увеличением 
амплитуды и частоты стимулирующего тока величина реакций 
артериальных и венозных отделов сосудов селезенки нарастала, 
При этом максимальная величина изменений сопротивления 
сосудов была отмечена при 5 В и 50 Гц, когда перфузионное 
давление увеличивалось в среднем на 20,9-4,8$ от исходного 
уровня. Наибольшие изменения емкости сосудов наблюдались 
при том же напряжении (5 В), но при меньшей частоте импуль- 
сов (30 Гц). Венозный отток при этом увеличивался в среднем 
на 3,1-0,7 мл/100 г ткани. 

При электрической стимуляции ядер среднего гипоталамуса 
характер вазомоторных реакций селезенки был в принципе та- 
ким же, как и при стимуляции заднего гипоталамуса, т. е, 
в случае надпороговой величины стимуляции имела место их 
констрикция, величина которой нарастала по мере увеличения 
силы стимулирующего тока. 

Аналогичный характер реакций наблюдался и в случае 
электрической стимуляции переднего гипоталамуса и ретику- 
лярной формации среднего мозга, хотя в первом случае у ча- 
сти животных (27%) по мере нарастания силы стимуляции от- 
мечался переход ранее наблюдавшихся депрессорных реакций 
всех изученных параметров в прессорные. 

Итак, проведенные исследования показали, что стимуляция 
всех изученных нами структур гипоталамуса и ретикулярной 
формации среднего мозга вызывает однозначные реакции ак- 
кумулирующих и стабилизирующих давление сосудов селезенки, 
независимо от того, являются ли они констрикторными или ди" 
лататорными. Вместе с тем оказалось, что стимуляция указан 
ных мозговых структур имеет свои особенности в отношении 
величины и скорости развития реакций указанных отделов с0- 
судов селезенки. Так, наиболее выраженные изменения перфу- 
зионного давления (рис. 39) имели место при стимуляции пе- 
реднего гипоталамуса (58,2 - 13,4% при 5 Ви 40 Гц), несколько 
меньшие при стимуляции среднего гипоталамуса (41,6=11%) 
и еще меньшие при стимуляции ретикулярной формации сред” 
него мозга (25=7,3%). Наименьшая величина изменений с0- 
противления сосудов селезенки наблюдалась при стимуляции 
заднего гипоталамуса (повышение перфузионного давления на 
20,9=4,8% при 5 В и 50 Гц. 

В то же время величина реакций аккумулирующих сосудов 
при стимуляции указанных структур убывала в иной о 
вательности (см. рис. 39). Увеличение венозного оттока ры 
наиболее выраженным при стимуляции ретикулярной а: 
(9,3+2,5 мл/100 г ткани при 5 Ви 40 Гц), несколько м 
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Рис. 39. Величины максимальных реакций аккумулирующих и стаби- 
лизирующих давление сосудов селезенки (а) и их латентные периоды 
) при электрической стимуляции супрабульбарных структур: 


по оси ординат на а: левая шкала — прирост перфузионного давления (АПД, 

в фк исходному); правая шкала — увеличение венозного оттока (АВО, в мл/100г 

ткани); на б — величина латентных периодов сосудистых реакций в с. Белые 

столбики — изменения перфузионного давления; заштрихованные — венозного от- 

тока. Нрр-—задний; Нрш— средний; Нра — передний отделы гипоталамуса; КЕ — 
. ретикулярная формация среднего мозга 


„Наряду с этим было отмечено, что латентные периоды реак- 
ций аккумулирующих сосудов селезенки (см. рис. 39) ‚были 
наименьшими при электрической стимуляции ретикулярной фор- 
мации среднего мозга (3,2-0,4 с), которая вызывала макси- 
мальные по величине реакции венозных сосудов. При стимуля- 
оталамуса латентные периоды ре- 
динаковыми, а наибольшая 


акций последних были примерно о 
муляции заднего гипотала- 


их величина была отмечена при сти 
муса (94-21 с), при стимуляции кот 
(9,4-2,1 с), пр у улирующих сосудов селе- 


именьшие по величине реакции аккум 
зенки. Латентный период изменений перфузионного давления 


в последнем случае также был наибольшим (10,3=2,8 с), хотя 
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при стимуляции остальных структур он был примерно Дина 
ковым (см. рис. 39). Е : 

Максимальные величины реакций аккумулирующих сосудов 
селезенки наблюдались, как правило, при меньшей частот 
импульсов стимулирующего тока, чем они требовались 
проявления максимальных ответов стабилизирующих давление 
сосудов. Так, при стимуляции заднего гипоталамуса макси. 
мальное повышение перфузионного давления было отмечено 
при 40 Гц и 5 В, а венозного оттока — при 30 ГциБ В. При 
стимуляции среднего гипоталамуса наибольшие величины пер. 
фузионного давления воспроизводились при 30 Гц, а венозного 
оттока — при 20 Гц; стимуляция ретикулярной формации вы. 
зывала наибольшие изменения первого параметра при 50 Гц, 
а второго — при 30 Гц. И только при стимуляции переднего ги. 
поталамуса максимальные реакции артериальных и венозных 
сосудов селезенки наблюдались при одинаковой силе стимули- 
рующего тока (40 Гц, 5 В). 


РОЛЬ СТРУКТУР 
ПРОДОЛГОВАТОГО МОЗГА 


Следовательно, проведенные опыты показали, что при ло- 
кальной электрической стимуляции заднего, среднего и перед- 


него гипоталамуса, а также ретикулярной формации среднего 
мозга не наблюдается разнонаправленных по характеру реак: 
ций аккумулирующих и стабилизирующих давление сосудов се- 
лезенки, хотя количественные их различия имеют место. В то 
же время в многочисленных исследованиях нашей лаборатории 
было подчеркнуто, что при рефлекторных реакциях сердечно- 
сосудистой системы существует возможность проявления разно- 
направленных реакций указанных отделов сосудов. В исследо- 
ваниях Мапсвапаа (1975), Г. В. Ковалева (1976), 3. К. Куль- 
жанова (1976) показана такая возможность и для стимуляции 
отдельных структур продолговатого мозга. 

Исходя из Этого, можно было предположить, что: 1) либо 
изученные нами супрабульбарные структуры не принимают 
Участия в формировании разнонаправленных реакций артери- 
альных и венозных сосудов и источником симпатической им- 
пульсации, вызывающей указанные реакции, является иной 
уровень, например бульбарный; 2) либо разнонаправленные 
влияния адресуются к другим сосудистым областям, например 
к сосудам скелетной мускулатуры. 

целью выяснения этих вопросов и была проведена сле- 
дующая серия экспериментов, в которой изучался эффект ло- 
кальной электрической стимуляции ядер вестибулярной, рт 
кулярной и вагусной групп продолговатого мозга на и - 
ление и емкость сосудов одновременно двух органов: Е 9 
и задней конечности кошек. Селезенка препарировалась в 


ПГОВАТОГО №03 


Ти, что при» 
еднего и пере: 
мации среднего 
‘арактеру ре# 
ние сосудов < 


лость вскрывалась, бедренная Устава, суставная по- 
ренного сустава. Бедренный из тазобед- 
в этих условиях интактными. Катетеры для по; оставались 
в бедренную артерию и оттока крови из бедренной вены . 
лялись в указанные сосуды пр : т встав- 


оксимальнее пупартовой 
ь й связки. 
Для исключения возможных влияний сокращения скелетной 
мускулатуры на кровоток в сосудах при стимуляции продолго- 


ватого мозга и, следовательно, развития экстраваскулярной их 
компрессии в перфузат лапы с помощью микроинъектора вво- 
дился трикуран в дозе 0,06 г/кг в ч. Искусственное дыхание 
У животного в этом случае поддерживалось в течение всего 
эксперимента с помощью аппарата искусственного дыхания. 

Электрическая стимуляция структур продолговатого мозга 
осуществлялась с помощью таких же биполярных электродов, 
которые применялись и в предыдущей серии опытов. Пара- 
метры стимуляции в этой серии опытов были аналогичны тем, 
которые использовались в первой серии, за исключением час- 
тоты импульсов, которая в данной серии имела менее широкий 
диапазон (5, 10, 20, 30 и 50 Гц). 

При электрической стимуляции ядер вестибулярной группы 
у всех животных, как правило, наблюдалось увеличение перфу- 
зионного давления и венозного оттока в сосудах селезенки и 
задней конечности. Лишь в 8% случаев на фоне повышения со- 
противления сосудов задней конечности, не сопровождавшегося 
изменением венозного оттока, отсутствовали и вазомоторные 
реакции селезенки. Кроме того, в 6% опытов при относительно 
низких параметрах стимуляции наблюдались случаи, когда ре- 
акции сосудов задней конечности имели место, а а р 
зеночных сосудов отсутствовали. При стимуляции р - 
ных ядер продолговатого мозга как в селезенке, На Е 
конечности с увеличением амплитуды и в ее 
повышения перфузионного давления и венозног 
растали. й Группы 

При электрической стимуляции И 
продолговатого мозга в большинстве т и стабилизирующих 
стрикторные реакции А задней конечности (со- 
давление сосудов селезенки (84,3% тация сосудов селезенки 
ответственно 72 и 89% случаев). Дила ичная реакция артери- 
была отмечена в 8,3% случаев, а 5 и венозных — в 2,3% 
альных сосудов задней а ВАХ было отмечено, что 
случаев. Следовательно, в ЭТ кции сосудов селезенки разви- 


В 54$ случаев дилататорные и сосудов задней конеч- 
вались на фоне констрикторн борот, констрикторные реакции 
’ 


ности, ав 2,3% случаев, нао 427 


сосудов селезенки сопровождались дилататорными реакциями 
сосудов задней конечности. В последнем случае при Увеличении 
параметров стимуляции дилататорные реакции сосудов задней 
конечности переходили в констрикторные, в то время как ана. 
логичного изменения дилататорных реакций сосудов селезенки 
при увеличении интенсивности стимуляции ретикулярных ядер 
не наблюдалось. 

Существенной особенностью констрикторных и дилататор- 
ных реакций селезенки явилось то, что при стимуляции ретн- 
кулярных ядер продолговатого мозга они всегда протекали од. 
новременно, в то время как в сосудах задней конечности в 17% 
случаев наблюдалось только повышение сопротивления и 
в 2,7% — только его снижение, не сопровождающиеся реакцией 
аккумулирующих сосудов. 

Величина констрикторных реакций сосудов обеих областей 
с увеличением интенсивности стимуляции нарастала. Дилата- 
торные реакции имели лишь тенденцию к нарастанию при уве- 
личении параметров стимуляции, однако четкой зависимости 
между ними установить не удалось. 

Реакции аккумулирующих и стабилизирующих давление со- 
судов селезенки при электрической стимуляции ядер вагусной 
группы продолговатого мозга имели как констрикторный (33,4% 
случаев), так и дилататорный (66,6%) характер, реакции этих 
же отделов сосудов задней конечности всегда были лишь кон- 
стрикторными. 

Величина констрикторных реакций сосудов селезенки по 
мере увеличения интенсивности стимуляции имела тенденцию 
к нарастанию. Однако более отчетливая зависимость отмечена 
между параметрами стимуляции ядер вагусной группы и выра- 
женностью дилататорных реакций сосудов селезенки, а также 
констрикторных реакций сосудов задней конечности. Величины 
этих реакций с повышением интенсивности стимуляции нара- 
стали. 

Таким образом, несмотря на то, что реакции аккумулирую- 
щих и стабилизирующих давление сосудов как селезенки, так 
и задней конечности были однонаправленными, характер ваз0- 
моторных ответов селезенки`в большинстве случаев был ди 
лататорным, а задней конечности — констрикторным. 

Итак, опыты с электрической стимуляцией вестибулярных, 
ретикулярных и вагусных ядер продолговатого мозга показали, 
что разнонаправленные реакции артериальных и венозных ©0^ 
судов как селезенки, так и задней конечности в этих случаях 
не проявляются. Сосудистые реакции в обоих случаях Могли 
быть как констрикторными, так и дилататорными. Следует нЕ 
черкнуть, что констрикторные реакции одной из указанных о ы 
ластей могли сопровождаться дилататорными реакциями Е 
гой. Наиболее четко это проявилось при стимуляции ядер 
гусной группы. 
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{ии ядер вагусн 
рикторный (3311 


периментов позволяли получать р 
пре- и посткапиллярных отделов сос 
ской стимуляции центральных мозго 
торном возбуждении вазомоторных центров. Поскольку в наших 
исследованиях было установлено, что существенную роль в ха- 
рактере ответов аккумулирующих сосудов может играть уро- 
вень венозного давления, представляло также интерес выяснить 
значение этого фактора при осуществлении нейрогенных влия- 
ний на сосуды органа. 

В опытах с рефлекторными воздействиями было показано 
(см. гл. УП), что дилататорные реакции аккумулирующих со- 
судов селезенки наблюдаются лишь при нулевом давлении ве- 
нозного оттока, в то время как аналогичные реакции аккуму- 
лирующих сосудов задней конечности могут иметь место при 
всех изученных уровнях давления венозного оттока. Последний 
влиял на частоту проявления дилататорных реакций аккумули- 
рующих сосудов задней конечности: с увеличением давления ве- 
нозного оттока число последних возрастало. 

В опытах, проведенных на этих же животных, но в условиях 
изучения реакций аккумулирующих сосудов селезенки и задней 
конечности в ответ на электрическую стимуляцию регионарных 
симпатических нервов, оказалось, что и в этом случае м - 
пиллярные отделы сосудов селезенки могут Е ы—- 
стрикцией, так и дилатацией. Последняя ЕЕ прженето 
на стимуляцию селезеночного нерва лишь В и оантЕВ 
давления венозного оттока. В отличие от аккумул ру Е 

ней конечности отве 
судов селезенки, те же отделы сосудов ть мблановаиЕ 
чали констрикторной реакцией на ак овнях давления 
патической цепочки при всех исследованных УР 
венозного оттока. аккумулирующих сосу- 


акции 
Тот факт, что дилататорные ре а 
дов те конечности могли развиваться лишь при реф: р 


не наблюда- 
ном возбуждении сердечно-сосудистого а и 
лись в ответ на электрическую ей спектр пара- 
симпатических эфферентов, несмотря на 


зных уровнях 

сосудов при ра 

ве СК Е С идетельствовать в пользу 
ь 


давления венозного отт азвития дилататорных 
низмов р 
местных меха нных данных, 
Центральных, а не ных МЫШИ. Исходя из получе 
реакций вен скелет = 


азнонаправленные ответы 
удов органа при электриче- 
вых структур и при рефлек- 


5 Б.И. Ткаченко 


можно считать, что в механизме развития разнонаправленну 
реакций аккумулирующих и стабилизирующих давление ее. 
центральные, так и Местныь 
регуляции аккУМУлирующих 
в различных органах и 06 
рные реакции аккумулирую. 
показали проведенные нами 
происхождение, В то время 
ций вен задней конечности 


ые могут пре- 
сосуды. В количест. 
ных отделов гипота- 


И посткапиллярных 
пытах с изучением 


РОЛЬ ЭФФЕРЕНТНОЙ 
ИМПУЛЬСАЦИИ В ИЗМЕНЕНИЯХ 
СОПРОТИВЛЕНИЯ И ЕМКОСТИ СОСУДОВ 


Многочисленные данные литературы [«Еу!Чепсе {ог а зр!- 
па!...», 1970; «ВеНех гезропзез о{...», 1974; Вальдман А. В., 
1976; Хаютин В. М. и Др., 1977] с неоспоримостью доказали 
возможность замыкания дуг вазомоторных рефлексов на 
уровне спинного мозга. Г. В. Ковалевым (1976) представлены 
доказательства участия спинальных вазомоторных образований 
в регуляции тонических и фазических сдвигов тонуса венозных 
сосудов. Все это указывало на возможность замыкания дуг 
веномоторных рефлексов на сегментарном уровне. 

С целью проверки этого предположения А. К. Савельевым 
в нашей лаборатории начаты специальные исследования по изу- 
чению вазомоторных ответов скелетных мышц на прессорные 
рефлексы у «спинальных» животных. 

Первая серия этих исследований проведена на 10 живот- 
ных. Перерезка спинного мозга у них производилась по офаЙ 
ным наркозом с помощью ультразвукового ножа типа У а 
на уровне атлантоокципитального сочленения. После перер 
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пинного 
арт а эфирного наркоза прекращалась и жи- 
сь на искусственное дыхание. Затем обычным 


м 
способом осуществлялись препаровка задней конечности и ку- 


раризация животного дитилином (0,02 г/ч). Проведенные в этих 


условиях исследования показ ы 
ив ом. что вазомоторные ответы 
рессорные рефлексы (стимуля- 

ция афферентных волокон седалищного н а 
В 50 Гы Бы ерва и плечевого спле- 
ы Ы с) начинают проявляться лишь спустя 

3—4 ч после перерезки спинного мозга. При этом реакции ак- 
кумулирующих сосудов в 3—4 раза меньше, чем у наркотизи- 
рованных уретаном животных, а изменения сопротивления 
у «спинальных» животных в ответ на прессорные рефлексы 
в 2—3 раза меньше, чем у интактных. Торможение вазомотор- 
ных рефлексов у этих «спинальных» животных столь значи- 
тельно, что у них даже не проявляется обычно наблюдаемая 
в опытах зависимость между уровнем венозного давления в ис- 
следуемом органе и изменениями перфузионного давления, 
а также величиной оттока венозной крови при прессорных реф- 

лексах. 

Следовательно, условия проведения экспериментов на жи- 
вотных с перерезанным спинным мозгом оказались пока недо- 
статочно корректными для ответа на поставленный вопрос об 
уровнях замыкания дуг веномоторных рефлексов. Исследования 
в этом направлении продолжаются в нашей лаборатории. 

Более обнадеживающим оказался другой путь изучения 
влияний центральной нервной системы на венозные сосуды. 
Еще Еге!з, Розе (1957) и Тгаро!4 (1957) показали, что блокада 
вегетативных ганглиев ведет не только к снижению перифери- 
ческого сопротивления сосудов, но и к увеличению Е 
венозного русла за счет устранения нейрогенного же 
тонуса вен. Однако последняя реакция в обоих исслед 

лярно, чем первая. В проведенных 
воспроизводилась менее регу рно, в 1973 г. был 
нами совместно с В. А. Маковской пы Не раз- 
установлен принципиально важный ры Е ВНых СЫН 
дельного выключения реакции артериальных 


дов при прессорных рефлексах В условиях применения различ- 


м ганглиоблокаторов, п ченных рефлексах (прес- 
реакции артериальных сосудо я афферентных волокон пле- 


: ы. 
сорный синокаротидный,» слим полностью исчезали 


чевого сплетени : озе: 9-9 ЗИТ, ВТО 
гексония в д 

ния. животному ерпевали не- 

после введе венозных сосудов, хотя и претер 9 

время как реакции ески сохранялись- 
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которые количественные ее нии указанных доз гексо- 
ть, что при п Н онного дав- 
о т отсутствия нареч -ь РУ онстриктор- 
ния на фоне ессорных рефлексах ее аккумулирую- 
ления при пр 6). таки дилататорные ре ностей кошек. 

ные (рис. 40, 16), 116) препарата задних конеч 
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[ Рис. 40. Изменения сопротивления и емкост 
й рическую стимуляцию афферентных волоко 


И сосудов «препарата задних конечностей» 
н плечевого сплетен 
к 2 мг/кг, 16 —4 мг/кг): 


сверху вниз — системное артериальное давление, резистограмма, аккумулограмма, 
74 метка времени (5 с). 


кошки в ответ на элект- 
ия до (а) и после применения гексония (16— 


Шкалы артериального и 


отметка раздражения (15 В, 30 Гц, 5 
шкала венозного оттока -— в 


5 мс), от- 
перфузионного давления в мм рт. ст; цена каждого деления — 10 мм рт © 
мл. Г — констрикторные реакции аккумулирующих сосудов; 11 — дилататорные реакции; в ^—_ см. 

объяснение в тексте 


(16 — 
лес? от 


‘деления’— р 


гексония 
11 — нилататориые резких 


каждого деления— 10 м. 


отметка раздражения (15 В. 30 Ги. 5 


(а) и после применения 
=. 


мг/кг) : 
аккумулограмма, 
давления вомы 
аккумулирующих 
в Рекска 


яснение 


плетения до 


116 —4 


«препарата задних конечностей» кошки в ответ на элект- 


о < 


© 


2 мг/кг, 


<хехкз зам — смсхеламое афтефмальное давление, резистограмма, 


сосудов 
плечевог 


< 


>. ЖАхаль артериального и перФУзионного 


© 


сти 


<> 


зухека емозмохо оттока — в мл. \— комстрикторные реакции 


`келха зхеллелол. 


хзизеск слхмуляммо ачферемтиых волокон 


ме. №. МАъмежежая сохфоливлемия и емко: 


Для устранения констри В 
сосудов в этих же о м иь реакций аккумулирующих 
(3,5—6,5 мг/кг), к ребовались большие дозы гексония 
х . › которые, однако, не снимали дилататорных 
реакции аккумулирующих сосудов. При дальнейше 
нии дозы гексония (6,5—10 мг/кг) м увеличе- 
’ кг) дилата 
следних, отмеченная в ряде о Е ие 
ных волокон плечевого ВЕ нЕ 
(рис. 40, в), а при пре Е и 
к 809 р. ссорном синокаротидном рефлексе та же 
о в сохранялась, но величина ее резко умень- 
шалась. Это также подтверждает участие в регуляции аккуму- 
лирующих сосудов не только центральных, но и периферических 
механизмов. 

В дальнейшем принципиально те же данные в отношении 
раздельного выключения рефлекторных реакций артериальных 
и венозных сосудов были получены В. А. Маковской и в случае 
применения другого ганглиоблокатора — тетамона. 

Следовательно, при введении животным различных доз ганг- 
лиоблокаторов первыми устраняются (при прессорных рефлек- 
сах) констрикторные реакции стабилизирующих давление со- 
судов, затем (по мере увеличения дозы ганглиоблокаторов) — 
констрикторные реакции аккумулирующих сосудов и, наконет, 
последними — дилататорные их реакции. На основании этих 
данных можно было предположить возможность дифференци- 
рованных влияний симпатической нервной системы на аккуму- 
лирующие и стабилизирующие давление сосуды. Анализируя 

механизмы регуляции артернальных и венозных сосудов, ОБегя 
(1964) гипотетически полагал, что в вазомоторных волокнах, 
идущих к указанным отделам сосудистого русла, могут проис- 
ходить незначительные (возможно, и нерегистрируемые), но 
функционально значимые изменения импульсации. Однако же: 
периментальные доказательства этого в литературе отсутст + 
воли: Нашеноги. в. др (975) Иа Обь ты. 
с изучением рефлекторных изменений тонуса вен у Е кс: 
пришли к заключению о различии ни у 
к артериям и венам зале Е показано, что с по- 
Поскольку в наших исследова о_3 мг/кг) можно исклю- 
мощью определенных доз гексония ( и отабилизирующих 
чить рефлекторные констрикторные а икторных или дилата- 
давление сосудов при сохранении т, дов представляло инте- 
торных реакций ний  МПУЛЬСНОЙ активности и 
рес изучить соотношение измене 


аротидном 
при прессорном синок 
ня и оттока при ПР оз ганглиоблокатора. 
рефлексе на фо 


Й занных 
действия ука м 
Эти исследования И были проведены нами на селез [ 


ченко Б. И. и др. 1975]. ом нерве под влия- 
в селезеночи 
Эфферентная ни характеризовалась резким 


гек 
нием примененной ло амплитудных импульсов или полным 


снижением частоты выс 133 


и 


их исчезновением, в то время как импульсация, амплитуда 
торой не превышала 15—16 мкВ (низкоамплитудная), бо 
четливо выражена. Группирование импульсов в пульсово 
дыхательном ритме в большинстве случаев было пРедставл И 
значительно слабее, чем до введения гексония, а ИНОГДА = 
импульсация приобретала непрерывный или нерегулярный в. 
рактер. : 
При отсутствии высокоамплитудной импульсации в селезе. 
ночном нерве на фоне действия гексония в ответ на пережатиь 
сонных артерий не наблюдалось и изменений перфузионного 
давления в сосудах селезенки. Реакции же аккумулирующих со. 
судов при прессорном синокаротидном рефлексе сохранялись, 
При этом венозный отток в 50% случаев увеличивался в сред. 


Рис. 41. Зависимость изме- 
нений емкости сосудов селе. 
зенки от частоты низко: 
амплитудной импульсации 
в селезеночном нерве при 
прессорном синокаротидном 
рефлексе на фоне действия 
гексония (2 мг/кг): 


по оси ординат — величины из- 
менений оттока крови в мл 
(ДО ›мл); по оси абсцисс — из- 
менения частоты импульсов 
в % к исходной низкоампли- 
тудной частоте (АТ, %) 


нем на 4,2 0,8% исходного кровотока, в 33% — уменьшался на 
6,8=2,9% ив 17% — не изменялся. 

фферентная низкоамплитудная импульсация в селезеноч- 
ном нерве на фоне действия гексония в 50% случаев в ответ на 
зажатие сонных артерий увеличивалась, в 33% — уменьшалась 
ив 17% — не изменялась. Увеличение частоты этих импульсов 
во время раздражения составляло в среднем 2,5=2,2%, а умень- 
шение — 14,3+4,7%. 

Применение корреляционного и регрессионного методов для 
анализа полученных данных показало существование прямой 
корреляционной зависимости между величинами изменений ве- 
нозного оттока в селезенке и сдвигами низкоамплитудной им- 
пульсации в ее нервах (рис. 41). : 

`° Сводные результаты проведенных опытов с ры вазе: 

моторных реакций и изменений частоты эфферентной м 
сации в селезеночном нерве при прессорном ры 
рефлексе до и после применения гексония ен 
рис. 42. Как видно из рис. 42, рефлекторное повышение ани 
ного артериального давления наблюдалось как до, так 
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вич 


СИМОСТЬ Изце. 
СОСУДОВ селе, 
|СТОТЫ НИЗКО. 
импульсации 
м нерве пря 
нокаротиднох 
оне действия 
2 мг/кг): 

— величнны 13. 


о низкоампли” 
е (41 


применения гексония (рис. 42, 1) 

‚ 22,1), однако после ганглионарной 
блокады величина его уменьшилась с 29 2=2,3 до 0210 
исходного уровня. Ей 92,1% 


Изменения перфузионного давления 
трольных опытах при прессорном 


(см. рис. 42, Па), на фоне действия гексония не проявлялись. 
Отмеченное до введения ганглиоблокатора учащение импуль- 
сов (преимущественно высокоамплитудных) в селезеночном 


‚ имевшие место в кон- 
синокаротидном рефлексе 


НЙ 


ного (11) да 
изменения артериального (И м еходному астота высоко- и низкоамплитуд- 
% к исходному), средняя ч и 
О ни (ГУб) за весь период раздр 
(в % к фоновой), частота импульсац, 
3 с на максимуме реакции (в $ 


ак- 
нерве после применения гексония исчезало. ем а 
ции аккумузирующих сосуд о ааторными (а), средняя 
лат , 

орными, так и ди : РЕ 

т оииДинущной и низкоамплитудной Е 
здражен 

в селезеночном нерве за весь период ра 5 ея Изменения 
ответственно увеличивалас а — 
емкости сосудов селезе 1 =. 
рий ре 9 на фоне действия гексон 


чн 
м совпадали Си” исследуемом нерве : 
имп лучены и 
а аЫй аналогичные данные были полу 


ы 1 ки- 
импульсации В 

Ш й зкоамплитуднои к р х 

зученииесоотнс и ы. с реакциями аккумулирующих сосу 


шечном и почечном нерв 8 


дов этих органов при прессорных рефлексах [Виноградова М 
и др., 1976]. .Й. 

Таким образом, результаты опытов с одновременной реги 
рацией вазомоторных реакций селезенки, тонкого кишечник 
почки и эфферентной импульсации в соответствующих м 
ганглионарных симпатических нервах при прессорных рефлек. 
сах до и после применения определенных доз ганглиоблокато. 
ров позволили установить тесную связь изменений высокоам. 
плитудной импульсации с реакциями артериальных сосудов и 
низкоамплитудной —с реакциями венозных. Исходя из сказан- 
ного, имеются основания предполагать связь волокон, харак. 
теризующихся высокоамплитудной импульсацией, со стабилизи- 
рующими давление сосудами, а низкоамплитудной — с аккуму- 
лирующими. 

Существование в симпатических эфферентах 2 типов воло- 
кон с различной высотой спайков и по-разному изменяющих 
свою активность в различных сосудистых областях и ПОД ВЛИЯ- 
нием различных фармакологических препаратов показано не- 
давно К!еде!, Реег (1977). 

Заключение о более тесной связи волокон, несущих низко- 
амплитудную импульсацию, с аккумулирующими сосудами за- 
ставило нас более детально заняться изучением указанной им- 
пульсации как в различных нервных проводниках, так и в одних 
и тех же симпатических нервах. Так, в опытах В. И. Кириленко 
на кошках был изучен характер изменения низкоамплитудной 
импульсации одновременно в нескольких симпатических нервах 
В ответ на прессорный синокаротидный рефлекс до и после при- 
менения ганглиоблокаторов. Отведение импульсной активности 
осуществлялось одновременно от 9—3 постганглионарных нер- 
вов (кишечного, селезеночного и почечного) с помощью усили- 
теля биопотенциалов с полосой пропускания 10—800 Гц. Актив- 
ность симпатических нервов анализировалась с помощью интег- 
раторов и специально изготовленных счетчиков. Проводилось 
разделение активности, зарегистрированной до применения ганг- 
лиоблокаторов, на высоко- и `‘низкоамплитудную. К высокоам- 
плитудной относили импульсацию с амплитудой больше 15 мкВ, 
к низкоамплитудной — 10—15 мкВ. Импульсация подсчитыва- 
лась последовательно за каждый 3-секундный интервал. Строи- 
лись графики изменения количества импульсов до, во время 
и после синокаротидного рефлекса. Блокада высокоамплитуд- 
ной импульсной активности осуществлялась с помощью внутрн- 
венного введения бензогексония (в дозе 2—20 мг/кг). После 
ганглионарного блока производилась аналогичная обработка 
полученных результатаов. Статистический анализ материалов 
осуществлялся на ЭВМ М-6000. ь 

Сопоставление низкоамплитудной активности, р ааденыте 
ванной одновременно в указанных нервах, показало, что ее 
нение частоты импульсов этой активности в различных нер 
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при прессорном синокаротидном 

ря так и В Е а 43). > 

м вая импульсации в кишечном нерве 

т лиоблокатора при рефлекторном воздейст 

а в 78,6% случаев возрастала ив 21,4% — уменьшалась; т. 

о зеночном нерве частота низкоамплитудной имп льсан = 
растала в 54.5% опытов, уменьшалась — в Зо и и 

лась—в 9,2ф. На фоне действия бензогексония в кишечном 


Зи | 
и нерве во время синокаротидного рефлекса частота низкоампли- 
паба туднои Вии увеличивалась в 71,44 опытов и умень- 
а шалась в 28,7%; в селезеночном нерве в этих же условиях ча- 
Ну, стота импульсов этой активности в 66,7% опытов увеличива- 
лась, в 25 — уменьшалась и 
тов И, в 8,3% — не изменялась. ий 
Меня В опытах с одновременной |. Е г 
ПОД Ви, регистрацией низкоамплитуд- Се 1 
азано ной импульсации в 2 постган- а = С 
глионарных нервах — кишеч- о 
м ном и селезеночном — В 75$ 
| Е ЕНЕНЕЕ 
удами 34: 
Анной 1 Рис. 43. Различный характер измене- 
‚ИВ ОДНИ ний низкоамплитудной импульсации, 
‹ирилени зарегистрированный одновременно в 
` ы кишечном (1) и селезеночном 
тлитудн нервах при прессорном синокаротид- 
х нерва ном рефлексе: 
мпульсов за 


| + по оси ординат — количество и 
осле пр 3 с; по оси абсцисс — время (В с) и от- 
метка раздражения 


ИВНОСтИ 
ных #6 

г влен- 
и случаев изменения частоты импульсов были м -- 
тел ными ив 25% случаев — различными по м = р -_ 
Ю р в таком же соотношении находились эти измене р 

р ов, ХОТЯ В отдельных случаях р 
ово. применения ганглиоблокаторов, ее 
ния, этом наблюдались изменения Знака Ра ленных т 

0 зах. Вероятность получения ра ы 
$ 1 | й ала при отве 
ит зв’ низкоамплитудной импульсации ны р 
| о : 
т а ети ования показали возможность 
, в | та и ВСВ по волокнам симпатической 
2. зо | неоднозначных посылок импуль т что в ри 0 
80 НИИ нервной системы К различным о актеру и кторных 
и й а а Раз "сосудов описанных нами В на- 
йе в т не во-первых указывали на возмож- 
и чале этой главы. ти данные, ВЫХ, ирующие а суды - 66 
й Ня ность регуляторн 1х ВЛИЯНИЙ Ме темы. рых, они а 
и и А ы ениб о прямой зависимости, характера 
у р тверждают на т н сосудов ©Т изменений частоты 
к реакций аккумулирУ ) С 
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дозы ганглиоблокатора и 


Большой цревный нерд 


20° 
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могут иметь место изменения величины И формы НИ 


основания для 
ных сомнений 
ливости сделанных за. 
ключений и требовало 
изучения характера из. 
менений низкоамплитуд- 
ной импульсации в пре- 
ганглионарных нервах 
при прессорных рефлек- 
сах до и после примене- 
ния ганглиоблокаторов. 
Эти исследования бы- 
ли осуществлены В. И. 
Кириленко. В качестве 
преганглионаров в его 


и 


Рис. 44. Характер изменений 
низкоамплитудной — импульса- 
ции в преганглионарных симпа- 
тических нервах при прессор- 
ном синокаротидном рефлексе 
до (а) и после (6) применения 
бензогексония: 
Обозначения те же, что на рис. 43 


определен. 
В справед- 


В преганглионарных во- 


сле прима 
локаторов, _ 
›дования бе 
лены В. 1. 


В кач. 


Таким образом, результаты опытов с изучением биоэлектри- 
ческой активности в пре- и постганглионарных симпатических 
нервах при прессорных рефлексах до и после применения ганг- 
лиоблокаторов дают основания утверждать, что изменения ча- 
стоты низкоамплитудной импульсации в симпатических нервах 
имеют прямое отношение к характеру реакций аккумулирую- 
щих сосудов при нейрогенных их реакциях. Кроме того, полу- 
ченные данные подтверждают существование активных регу- 
ляторных влияний центральной нервной системы на аккумули- 
рующие сосуды органов, причем эти влияния могут быть как 
констрикторного, так и дилататорного характера. Конечный 
эффект реакций аккумулирующих сосудов определяется в каж- 
дой конкретной ситуации взаимодействием центральных влия- 
ний и местных регуляторных факторов. Остается пока неясным 
уровень замыкания дуг веномоторных рефлексов, особенно ди- 
лататорных, что требует дальнейших исследований. 
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СЕРДЦА, МОЗГА и ЛЕГКИХ 


На фоне относительно малого объе 
зиологии, патофизиологии и фармако 
сердечно-сосудистой системы в целом 

| тить практически полное отсутствие ра 

| сердца, мозга и легких, роль которых 
циркуляции и механизмы регуляции которых остаются прак. 
тически не начатым разделом исследований. Крайняя ограни- 

ченность сведений о функциональных отправлениях венозных 

сосудов этих органов и механизмах их регуляции требует де- 
тального освещения имеющихся материалов и сопоставления 
их с данными, полученными в нашей лаборатории. 


ма исследований по и. 
логии венозного отдела 
особенно Следует отме. 
бот по физиологии вен 
в органной и системной 


ВЕНОЗНЫЙ 
ОТДЕЛ СОСУДОВ СЕРДЦА 


Данные литературы свидетельствуют о том, что венозные 
сосуды не являются лишь пассивными путями оттока крови из 
органов, а принимают активное участие в регуляции системного 
и органного кровообращения. На этом фоне особенно заметным 
‘является практически полное отсутствие физиологических дан- 
ных о регуляции венозного отдела коронарного русла и его роли 
в обеспечении кровоснабжения миокарда. Изучение венозных 
сосудов сердца остается пока прерогативой морфологов, данные 
которых свидетельствуют о сложном и полиморфном строении 
этого отдела коронарного русла. 

Характерной особенностью сердечной мышцы является ра 
личие нескольких путей оттока венозной крови, которые можно 
условно объединить в 2 основные группы. К первой группе 
(синусные пути оттока) относятся вены, входящие в и 
коронарного синуса (большая, средняя, малая, задняя а 
левого желудочка, косая вена левого предсердия и, а 
сам венечный синус) [Куприянов В. В., Караганов Я. Л., о 
Вторая группа сосудов включает в себя внесинусные ня 
тока, к которым относятся передние вены сердца, я о 
щиеся в правое предсердие, артериолюминальные Ва 
синусоидальные сосуды, соединяющиеся с полостя 
(сосуды Тебезия) [Ильинский С. П., 1971. а О 

Кроме принадлежности к разным путям ееННь отно- 
характеризуются также неодинаковым ом и глубоко- 
шением к сердечной мышце. Различают поверх 
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азресёз о1...», 1969]. В плане 
венозного кровооб 


> русла сердечной 
* ь 
) показ капилляров имеет 
У основания ль. 


рови кислородо 
а., 1975], 


ый отток коронар- 


‘о синуса, тебезиевых и артериолюми- 
твлялся путем так называемого «сво- 


{ исследованиях [«Эффек- 

‚ 1970] было показано, что 

сосуды сердца, мозга и лег- 

ких ниже, чем на сосуды других областей, а гормональные влия- 

ния на них сильнее [<Регионарные и системные. ..», 1971], опыты 

были направлены прежде всего на изучение влияния катехола- 

минов на венозные сосуды сердца [Овсянников В. И., 1971. Од: 

новременная регистрация в опытах силы и частоты сердечных 

сокращений тензометрическим датчиком позволяла контроли- 
ровать сдвиги экстраваскулярной компрессии. 
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Рис. 45. Уменьшение емкости коронарного русла в ответ на вве- 
(а) или 1 мкг норадреналина (6) 


дение в него 1 мкг адреналина 
при естественном ритме сердцебиений: 


сверху . вниз — коронарное перфузио! 
мулограмма (в мл); третья кривая н 
ном масштабе на основа 
(шкала — число сердцебиений за 1 мин); 

дочка; момент введения вещества (обозначен стрелко: 

В литературе имеются данные о том, что достаточно выра- 
женное учащение сердцебиений и увеличение их силы вызывает 
уменьшение объема коронарной крови [ЗаНзБигу е. а» 1961]. 
В связи с этим можно было предположить, что уменьшение ем- 
кости коронарного русла под влиянием адреналина и норадре- 
налина в проведенных опытах было обусловлено изменением 
частоты сердечных сокращений. Для выяснения этого == 
были проведены опыты со стабилизацией ритма ен 

ь ы 
кото что катехоламины вызывают у 
рые показали, ы сердцебнений. 


Й частот 
ронарной емкости и на фоне стабильной 
—- был сделан вывод, что вызываемое 
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катехоламинами возрастание частоты сердцебиений изменя 
просвет коронарных вен, однако оно не является единственный 
фактором, обусловливающим их реакцию. 

В связи с возможностью влияния на коронарные вены с 
сердечных сокращений, которое достигало в проведенных 
тах как при естественном, так и при стабилизированном ритме 
довольно больших величин, казалось целесообразным провести 
контрольные опыты на сердце с фибриллирующими желудоч- 
ками. Исследования показали, что в этих условиях адреналин 
и норадреналин вызывают уменьшение емкости коронарных 
сосудов, которое в среднем достигает тех же величин, что и 
в условиях стабилизированного ритма сердцебиений. 

Таким образом, и в условиях отсутствия синхронизирован- 
ных сокращений волокон сердечной мышцы имело место умень- 
шение просвета коронарных вен при действии катехоламинов. 
Казалось бы, эти опыты могут свидетельствовать о том, что 
не только учащение, но и усиление сердечных сокращений не 
является обязательным условием для возникновения уменьше- 
ния коронарной емкости под влиянием катехоламинов, Однако 
фибрилляция желудочков не может, очевидно, рассматриваться 
в качестве адекватной модели, при которой полностью отсут- 
ствуют механические влияния на коронарные сосуды (по край- 
ней мере, на венозные), поскольку сокращения отдельных 
групп волокон миокарда способны, по-видимому, оказывать 
воздействие на его сосуды. В связи с этим следует отметить, 
что усиление фибрилляций, наблюдавшееся в опытах при вве- 
дении в коронарные сосуды адреналина или норадреналина, 
могло оказывать определенное влияние на емкость коронарных 
сосудов. Однако сопоставления временных и количественных из- 
менений этих параметров, равно как и случаи изменения ем- 
кости сосудов на фоне неизменной силы сердечных сокращений, 
позволяют заключить, что усиление сокращений сердца, как и 
их учащение, не является единственной причиной вызываемого 
катехоламинами уменьшения емкости коронарного русла. 

Для оценки изменений емкости сосудов по отношению к 0б- 
щему количеству содержащейся в коронарных сосудах крови 
в специальной серии опытов определялся объем крови, содер- 
жащейся в коронарных сосудах изолированного сокращающе- 
гося сердца. Оказалось, что величина уменьшения коронарной 
емкости, отнесенная к среднему суммарному содержанию крови 
в коронарном русле, в ответ на действие адреналина при есте- 
ственном ритме сердцебиений составила 23%, а при действии 
норадреналина — 30%. Следует отметить, что в отдельных опы- 
тах величина изменений коронарной емкости при введении ка- 
техоламинов в условиях естественного ритма достигала 1,8— 
2,2 мл, что соответствует 60—73% средней исходной емкости 
сосудов сердца. Таким образом, хотя приведенные цифры ре 
ются приблизительными, тем не менее они могут дать количес 
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т д вали на то, что характер изменений ее. 
Же В Ко русла сердца не зависел от направленности сдвигов в гы . 
бе ЧН, м риальной части. Это не означает, конечно, что изменения про- 
НИЙ, м света артериальных сосудов миокарда вообще не влияли на 
^ И |) о коронарного сосудистого русла. Это, очевидно, 
Юм ов, ИМ › однако изменения суммарной емкости сосудов 
Катех УМ миокарда при действии на них катехоламинов определялись 
вать лама преимущественно изменениями просвета венозной части коро- 
. 0 в нарного русла. 
Хх Сокращении Таким образом, в этих опытах выявилась органная специ- 
човения ет, фичность реакций аккумулирующих сосудов. Действительно, 
Мламинов 0 и в скелетных мышцах и органах спланхнической области в ответ 
" УДНаН на вазоактивные вещества лабильным звеном являлись акку- 
Рассматривать 


мулирующие сосуды при стабильности ответов артериальных 
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сосуды (по край ная функция и лабильным — резистивная. 

ения отдельны Подтверждением последнего могут служить и данные опы- 
Гому, оказывать тов с введением в коронарное русло различных вазоактивных 
те отметить веществ. Так, при введении питуитрина (0,25—0,5 ЕД) перфу- 
пытах при 88° зионное давление в них в 21% случаев повышалось, в 21% — 


снижалось и в 58% случаев наблюдалось его снижение с по- 
следующим повышением. Емкость же сосудов в 57% случаев 


НЫХ ь 
ТЬ корова 13 увеличивалась и в остальных 43% — не изменялась. Более а С 
ичественны в нообразными были реакции артериальных сосудов те -. 
изменени р сравнению с ответами венозных при применении сер 
сокращей (10—100 мкг). Ангиотензин, введенный в сосуды сердца, вы- 
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симпатических нервных влияний, можно было предполож 
что изменения венозных сосудов сердца возможны и под в 
нием нейрогенных адренергических воздействий. 

Для анализа этого вопроса были проведены опыты С изуче. 
нием нейрогенных влияний на артериальные и венозные сос 
сердца при ишемии ЦНС. Опыты данной серии выполнены на 
кошках, сердца которых изолировали в гуморальном отношении 
с сохранением их иннервации. Коронарные сосуды перфузиро- 
вали через аортальную канюлю насосом постоянного расхода 
кровью, забиравшейся из артериального русла кошки-донора, 
Ишемия ЦНС реципиента достигалась прекращением на 40— 
80 с притока артериальной крови от донора в плечеголовную 
артерию реципиента. 

Проведенные опыты показали, что нейрогенные влияния на 
сердце, возникающие в результате ишемии ЦНС, наряду со 
сдвигами сопротивления коронарного русла, вызывают изме. 
нения его емкости. Последняя в большинстве опытов увеличи- 
валась, однако в ряде случаев имело место и ее уменьшение, 
Вместе с тем неодинаковые по направленности и времени воз- 
никновения изменения емкости коронарных сосудов, а также 
сочетание увеличения емкости сосудов с урежением сердечного 
ритма делают затруднительным вывод о возможности активных 
изменений венозных сосудов сердца на нейрогенные стимулы, 
вызванные ишемией ЦНС. Результаты специально проведен- 
ных опытов со стабилизацией частоты сердечных сокращений, 
в большинстве которых отсутствовало увеличение коронарной 
емкости при ишемии ЦНС, свидетельствуют о том, что в фор- 
мировании этой реакции может принимать участие снижение 
Экстраваскулярной компрессии коронарных сосудов за счет 
брадикардии. 

Таким образом, результаты этих исследований оставляют 
пока открытым вопрос о возможности активных реакций ве- 
нозных сосудов сердца при нейрогенных влияниях. Не исклю- 
чено, что эти реакции не могли быть выявлены в этих опытах 
Из-за тяжелой травматизации животных и нарущений иннерва- 
ции сердца. Возможно, как и для артериальных сосудов сердца, 
нейрогенные влияния играют меньшую роль, чем вазоактивные 
вещества. 

Исследования, в которых для анализа были использованы 
9- и В-адреноблокаторы, показали, что в условиях целостного 
организма сужение коронарных артерий под влиянием катехол- 
аминов опосредовано а-, а а Ралренорекетторами 
[Рошвей, 1965; «Ап пигшзс адгепегос...», 1965; Такепака, 
1966; РИ е. а., 1967; Раггаь 1967; Хомазюк А. И., т оролАН. 
ская В. Я., 1969; «Везропзез оЁ согопагу...», 1971; «АШ'рва ап 
Беа...», 1972; Уашег е, а., 1974]. 

7ирегЬиШег, Вог (1965) о что коронарные р 
малого диаметра под действием катехоламинов расшир 


ИТЬ, 
ЛИЯ- 
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как расширяться, так и 
Я с блокаторами адрено- 
делать вывод, что причи- 
мущественное содержание 


| 
4. 
ЩИ. нарных артерий под влиянием катехолах 
ем ыы, т с перфузией коронарных сосудов, сужение же мелких м 
чет нарных артерий проявлялось в этих опытах. в - о. 
Мои кады В-адренорецепторов [«Г.агое ап@ эта|П.. .», ]. этой 
$ же работе было показано различие в реакции И = 
ЗНЯНия но коронарных артерий на симпатическую стимуляцию, р 
Наряду и енорецепторами. 
те ы } а время В-адренорецепторы делят на 2 не 
_} ы миокарда, а к 
В увелич. (Ви В2); к типу Вл и. и. 
меньшение, п Со анных свидетельствует о том, 
емени вх — 1974]. Большинство ев артерий относятся к В1-типу, 
в ры иг уЦго, и к В2-типу, если коро- 
. е пров : 
если исследовани ится. а 19761, 
сердечного нарные артерии изучаются т о - ее Е 
ре Данные об адренореценторны а 
И, коронарного русла в литературе, к а данные, свидетель- 
и ен аа при действии катехолами- 
В. ее О Е коронарного русла, ни 
й вен частвую- 
наро! = активных реакций ных структур, У 
а бо ия выяснения типа м что и было выполнено 
Е ествлении этих ее 
снижени щих в осущ ии В. И. Овсянниковым ЕЕ 
за счет в нашей лаборатор этой серии производилась : искусственного 
ыы навязывания сердц 5 до 
Й е от 
ебиений путем вводились в доз 
р ааа ого раствора олномоментио 
И . 5—0.1 мл физио фузировавшего : 
ак лЮ- 15 мкг в 0, , соса, перфу -адреноре 
аль на х а- и В-адр 
ге + ах Не ан еществ, блокирующих в 
ты В качестве в венно дигидр а 
х 2 ные сосуды. сь соответст /кг, которые, к 
пе цепторы, использовали анолол в дозе 0,5 мг страль перфузи- 
сер Й в дозе 1,5 мкг/кг и не - в приводящую ламивов производи- 
И и катехоламины, Ор введение О облокирующего ве- 
; й не и. после введения адр == - 
зов т ЕЯ еличины повышения и по- 
р до щества. ны средние в анных катехо 
о ставле вызв е ко 
еб” ой На рис. 46 пред опротивления, ов. Повышени 
КАТИ МИ онарного с # енорецептор нов ДО-НВее 
Ка ам нижения кор адр ЕЙ 
о нами, до и после блокады о влиянием о 49.1=18,2ф от 
яп едн „* — 9. 
ти ронарного сопротивлении, СОСТАВИЛО Вов 9,5#3.2% 
То № дения А блокады @-адр хх 
ра исходного, а п 


Снижение коронарного сопротивления под влиянием катехода. 
минов, составившее до введения дигидроэрготоксина 8,2344, 
после блокады а-адренорецепторов оказалось равным 10 9+ 
+4,1% (различие статистически не значимо, Р>0,1). 7 

До блокады а-адренорецепторов адреналин и норадреналин 
вызывали во всех этих опытах уменьшение коронарной емкости, 
величина которой не изменялась и после введения дигидроэрго 


токсина (рис. 46, ГУ). Величина уменьшения коронарной ем- 
кости в условиях блокады а-адренорецепторов была несколько 
меньше, чем до блокады, однако различие это оказалось ста. 
тистически недостоверным (Р>>0,2). Таким образом, проведен. 


й, ми рт.ст. 
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Рис. 46. Влияние катехоламинов на изменения сопротивле- 
ния и емкости коронарных сосудов на фоне блокады а-адре- 
норецепторов дигидроэрготоксином: 


Т — фоновое перфузионное давление в коронарных сосудах (в мм рт. 

ст.); ПИ — повышение и снижение сопротивления коронарных сосу- 

дов (в % к исходному уровню); ПП — в мм рт. ст.; [У — уменьшение 

емкости коронарных сосудов (в мл). Темные столбики — до блокады; 
светлые — после блокады 


ные опыты показали, что выключение а-адренорецепторов не 
сопровождается качественными и количественными изменениями 
реакций венозных сосудов сердца на катехоламины. 

Средние величины вызванных катехоламинами повышения 
и снижения коронарного сопротивления до и после блокады 
В-адренорецепторов представлены на рис. 47, И, Ш. Повышение 
коронарного сопротивления, составляющее до блокады В-адре- 
норецепторов 10,5=3%, после блокады оказалось равным 
33,9=8,9% (Р<0,01). Снижение сопротивления коронарных 
сосудов в ответ на действие катехоламинов до применения р 
пранолола было равно 16,5+3,3%, а после его введени 
5,3=2,1%. м. 

До блокады В-адренорецепторов емкость коронарногс я и. 
в ответ на действие катехоламинов во всех опытах, в Котор 
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1 0-адре- 


пропранолола емкость уменьшал 

ко ась, а 
катехоламинов в ре сосудов а введения 
е действие 


(см. рис. 47, [У), а 
уменьшение не аа Е наблюдалось небол 
ным периодо НЕ 
м (от 33 до 54 
с). 


Следов 
али, что а опыты с блокадой ад 
Е чие между реакци ренорецепторов пока- 
сосудов сердца при дейст ями артериальных и в 
Пе 2 хоРяктер ао, катехоламинов состоит Е 
корона ь ко 
значен, а измене рных артери 
: ния суммарного просвета = 
н одно- 
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Рис. 47. Влияние катехоламинов на изменения сопротивления 
и емкости коронарных сосудов на фоне блокады В-адрено- 
рецепторов пропранололом: 

Обозначения те же, что на рис. 46 


вые опосредуются как &а-, таки В-ад- 


ренорецепторами, а вторые только В-адренорецепторами. Вместе 
щихся данных трудно окончательно 


с тем на основании имею 

решить, отсутствуют Ли а-адренорецепторы В венозной Части 
коронарного сосудистого русла вообще или они существуют, но 
эффект воздействия на них катехоламинов в Условиях наших 


опытов не проявлялся. 


В. И. Овсянников (1978) на основании Э 
зал предположение, что в сосудистом русле сердца имеются 
два принципиально различных механизма, включение которых 
под влиянием вазоактивных веществ приводит к уменьшению 
коронарной емкост вляются: 1) актив- 


и. Этими механизмами Я он 
ктеров С 
ная В-адренергическая дилатация сфинктер 


венозных 
а о Ропоивным уменьшением средне АН а 
ных интрамиокардиальных вен в а 


условиях ф а 
их просвета и 2) активная констрикция крупных «мышечн 
вен сердца. 
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типны, но и в том, что пер 


гих данных выска- 


По нашему мнению, на основании проведенных 
можно пока сделать лишь принципиальный вывод о возмо, 
ности активных реакций венозных сосудов сердца и, следова, 
тельно, об отнесении их к числу аккумулирующих сосудов. м 
ханизмы возникающих реакций, в том числе роль нервных з 


ОПЫТ 


гормональных влияний на венозные сосуды сердца, требуют 
дальнейшего изучения в условиях, максимально приближенных 
к естественным условиям функционирования сердца. Для этого 
потребуется разработка новых методов изучения емкостной 
функции коронарных сосудов, а также методических подходов 
для изучения механизмов реакций венозных сосудов сердца, 


ВЕНОЗНЫЙ ОТДЕЛ 
СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА 


Особенности анатомического строения венозной системы го- 
ловного мозга довольно подробно освещены в литературе [Кло- 
совский Б. Н., 1951; Холоденко М. И., 1963; Беков Д. Б., 1965: 
«Венозная система головного. . .», 1970]. Физиологические иссле- 
дования посвящены в основном артериальной части сосудов го- 
ловного мозга [Клосовский Б. Н., 1951; Мчедлишвили Г. И. 
1968; 1977; «Внутричерепная гемодинамика», 1975] и касаются 
вопросов интенсивности кровоснабжения головного мозга, ме- 
ханизмов его регуляции и биофизической организации внутри- 
черепного кровообращения. 

Венозную систему головного мозга отличают такие особен- 
ности, как значительно большая емкость по сравнению с арте- 
риальной [«Венозная система головного...», 1970; «ЕНесЕ оЁ аг- 
{ег!а1...», 1971], выраженность анастомотических коммуникаций, 
позволяющих крови оттекать как в направлении глубоких, так 
и поверхностных коллекторов [Петрова-Мурафа В. Г., 1958; Бе- 
ков Д. Б., 1965; Наззег, 1966], многообразие строения стенок 
венозных сосудов различного калибра [Балясов К. Д., 1950; 
Петрова-Мурафа В. Г., 1958], богатая их иннервация [Долго- 
Сабуров Б. А., 1958; Беков Д. Б., 1959; Михайлов С. С., 1965; 
«Венозная система головного...», 1970] и, наконец, наличие 
многочисленных путей оттока крови из черепа. Эти особенности 
могут рассматриваться как приспособительные механизмы 
в обеспечении нормального кровоснабжения мозга. Однако 
о физиологической роли и механизмах управления этой части 
сосудистого русла мозга практически ничего не известно. ыы 

Приведенные выше данные позволяют полагать, что ве к 
не остаются пассивным элементом сосудистого русла г т 
мозга и могут принимать активное участие в регуляции и 
вого кровообращения. Однако в немногочисленных раю, 
посвященных изучению этого вопроса, основное и и. - 
лено лишь действию фармакологических веществ ‚ ен амур 
[Кукушкина В. П., Берингер В. М., 1957; Вотчал В. #. 
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975] и касают 
гого МОЗГа, № 
изации внут" 


р” 
и 


_ кин В. П., 1968], Были обнаружены знач 


ПН ительные отлич - 
акц ртерии и вен в условиях наблюдения за ны. ее: 


трепанационное отверстие в ч 
ерепе те 
ниях, вызванных кровопотерей [ при терминальных состоя- 


лишвили Г. И. 1960]. Следует а Б. Н., 1960; Мчед- 


дчеркнуть, что в эти 
Е х 
не содержится определенных выводов о механизме и. 


различных фармакологических веществ на венозные сос 
мозга, так как в примененных методических у а 
ния их просвета могли обу Е... 
уславливаться многими факторами 
не поддающимися контролю. Е 

Учитывая приведенные выше особенности венозной системы 
головного мозга, для выявления активных реакций вен на нерв- 
ные или гормональные воздействия необходима была разра- 
ботка специальных методических подходов, что и было осущест- 
влено в нашей лаборатории В. Г. Красильниковым (1975) на 
основе метода аккумулографии. 

В этих методических условиях было прежде всего проведено 
изучение влияния на сопротивление и емкость сосудистой сис- 
темы головного мозга электрической стимуляции шейных сим- 
патических нервов импульсами разной частоты. Использование 
различных частотных характеристик стимуляции позволяло вы- 
явить оптимальные их величины для максимальных изменений 
сопротивления и емкости сосудистого русла мозга. 

Исследования показали, что электрическая стимуляция кра- 
ниальных концов перерезанных шейных симпатических нервов 
(3—10 В, 3—50 Гц, 5 ме) приводит к повышению сопротивления 
и выбросу венозной крови из сосудистого русла головного мозга 
(рис. 48). При этом четко проявилась зависимость величины ва- 
зомоторных реакций от частоты стимуляции нерва. Так, при 
изменении частоты стимуляции от 3 до 30 Гц прирост сопротив- 
ления сосудов мозга увеличивался с 8=1,1% до нЕ - 
дальнейшее увеличение частоты импульсов ны. 
тока до БО Гц приводило к некоторому У =. 
этих реакций. Максимальный же выброс венозной кр р 

10 Гц, а при дальнейшем увеличен 
чался уже при частоте , его величина умень- 
частоты импульсов стимулирующего нЕ витие этих реакций 
шалась. Существенно отличало Ре достигало максимума 
во времени: повышение сопротивления д 


в среднем че Е от начала раздражения, в то время 
р рез 28 1,3 с 


— через 
как изменения емкости сосудов ых за изменения с0- 


твенн 
характеристики сосудов мозга, ответе тельствуют также о не- 
противления и емкости, эти данные свиде 


ы я артериальных 
зависимости выброса венозной крови от реакций ар р 


случае мак- 
сосудов при их сокращении, ПОСКОЛЬКУ в вало ожидать 
ю венозных 
ни от еп повышением сопротивления. 


одновременно с наи опытах реакции как 
оведенных 
ить, что в ПР лимитировались 
а ее т ” венозных сосудов не ли р 
ртериальных, 151 


давлением спинномозговой жидкости, которая свободно отте 
в результате рассечения твердой мозговой оболочки. Не м 
сказываться на изучаемых реакциях и влияния экстракраниал\ 
ных сосудов, о чем свидетельствовали проводимые В конце а 
| дого опыта контрольные исследования на полноту изоляции Г: 
счет увеличения объема перфузионной системы исключалое 
наслоение потенциально возможных влияний на мозговые е 
суды измененного состава притекающей крови во время разви. 
] 


Кала 


тия реакций. Исходя из этого, можно заключить, что регистри. 
руемые в опытах изменения могли происходить лишь в резуль. 
тате активных реакций внутричерепных сосудов. Отмеченные 
В опытах со стимуляцией симпатических нервов изменения ем. 
кости сосудов головного мозга составляли от 10 до 40% мак. 


симального объема их сосудистого ложа (в среднем 32% при 
оптимальной частоте стимуляции). 


Рис. 48. Изменения сопротивле- 

ния и емкости сосудов головного 

мозга при электрической стиму- 
ляции симпатических нервов: 


пунктирная линия — изменения емко- 
сти сосудов; сплошная — перфузион- 
ного давления. По оси ординат сле- 
ва — шкала изменений  перфузион- 
ного давления (в % к исходному 
уровню), справа — изменений оттока 
Е Е. венозной крови (в мл); по оси ее 

цисс — частота имп льсов электр а 
3 б Г 20 9 5014 ского тока в Гц 


Наличие нейрогенного контроля аккумулирующих и стаби- 
лизирующих давление сосудов мозга предопределило проведе- 
ние исследований по выяснению влияния вазоактивных веществ 
на эти отделы сосудов. Интерес к указанной проблеме побуж- 
дался также противоречивостью данных литературы о харак- 
тере реакций артериальных сосудов мозга на некоторые вазо- 
активные вещества. 

Введение в мозговой кровоток катехоламинов — адреналина, 
норадреналина, изопропилнорадреналина (препарат новодрин) 
приводило в большинстве случаев (78—87% опытов) к выбросу 
венозной крови, которая в остальных случаях аккумулирова- 
лась в сосудах мозга (табл. 2). В то же время сопротивление 
мозговых сосудов изменялось различно: адреналин и норадре- 
налин вызывали, как правило, его увеличение, а новодрин — 
снижение. 

Изучению действия адреналина и норадреналина на ыы 
мозга в литературе посвящено большое количество работ. р 
этом, наряду с отдельными данными о несущественном их а 
нии на артериальные сосуды мозга или дилататорном эффекте, 
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Таблица 2 


Изменения сопротивления и кровенаполнения сосудов мозга при введении вазоактивных 
- т) 


веществ в притекающую в ‘мозг кровь (М = 
ротивления сосудов мозга (плюс Изменения емкости сосудов мозга 
(плюс и минус соответствуют выбросу 


Изменения соп 
и минус соответствуют повышению и снижению 
и депонированию венозной крови) 


сопротивления) 
Исследуемое вещество и его средняя 
концентрация в перфузате Частота Частота Время раз- 
(в мкг/кг) Величина измене- проявле- | Время развития Величина из- | ПРоявле- вития ре- 
п | ний сопротивления | НИЯ Ре реакций менений ния ре- акций 
акций (с) (мл) акций (с) 
(%) 


58,1=3,50 


Адреналин (0,25) 69 -26,3-5 1,95 91 61,1+3,61 |--0,76=0,11 87 
—12,8- 1,44 9 —0,96—0,22 13 
Норадреналин (0,25) 52 421,7 1,74 96 59,8—3,42 |--0,81=0,09 79 57,0=3, 11 
—14,942,36 4 —50,59-—0,02 21 
Новодрин (0,20) 9 —97,0+12,40 100 45,6+6,42 |--0,37—0,10 78 67,1=5, 11 
—0.27 22 
Серотонин (0,25) 20 -+11,9+2,47 85 74,1=6,60 |--0,52=0,10 70 50,3—6,10 
—14,6+3,14 15 —0,29—0,06 30 
Ангиотензин (0,25) 14 —-37,6-=7,53 
, ‚6-7, 85 63,5==4,71 |--0,82=0,22 7 49,8—4,9 
—8,444,19 15 —0,58=0,14| 29 НЕ": 
Апетилхолин (0,25) 41 +-20,5- 
, ‚59,54 12 46,8+3,64 |-10,44=0,09 70 46 
— 32, 13-2,07 88 —0,58+0,14| 30 ты 
Гистамин (0,05) В ео 3.6.21 100 37,1+6,10 |-0,28=0,09| 75 |50,5=6,32 
0,35 95 : 


64,6=5,63 --0,16 25 53,9%5,41 


Кофеин (500,0) 
75 —0,27+0,08 75 


ТРЕ ОСЗ трети 
- ы Бевеонлея 


в литературе широко представлены факты об их Сосудосух 
вающем действии. Полученные в наших опытах данные о 
зывают, что адреналин и норадреналин вызывают не то 
констрикторные реакции артериальных сосудов мозга, у 
уменьшение емкости его сосудистого русла. Для оценки Степени 
этих изменений необходимо было отнести указанные изменения 
емкости сосудов к объему крови во всем интракраниальноу 
русле. Данные литературы свидетельствуют о том, что внутри. 
сосудистый объем составляет 4,8—8,6 мл крови на 100 г ткани 
мозга, что при пересчете на средний вес мозга кошки (30 г) 
составляет около 9 мл. Результаты этих расчетов совпадают 
с объемом латекса, необходимым для заполнения сосудистой 
системы мозга. В таком случае отмечаемые в наших опы. 
тах изменения сосудистого объема мозга колеблются от 10 
до 60% и составляют в среднем при введении 5 мкг адрена- 
лина 38% от исходного, а 5 мкг норадреналина — 40 от ис. 
ходного. 

Выброс венозной крови из мозга, очевидно, не был обуслов- 
из изменивших свой просвет 
мер, введение новодрина вы- 
тивления. В других случаях 
е характера изменений веноз- 

ия сосудов (см. табл. 2). р 
вом независимости изменений 


мозга и разведения вещества) 

равно времени развития изменений сопро- 

самом же деле оно оказалось несколько 

короче для всех тестируемых веществ, за исключением ново- 
дрина и гистамина (см. табл. 2): 

Морфологические данные свидетельствуют о значительном 
преобладании объема венозных сосудов мозга над артерналь- 
ным [«ЕНес{ о! аг{ег1а!...», 1971]. Если принять, что в артери- 
альном русле содержится около 25% крови, то даже полной 
констрикцией артериальных сосудов нельзя объяснить ни вели- 
чину наблюдавшегося в опытах выброса венозной крови, ни 
случаи дилататорных реакций аккумулирующих сосудов мозга. 
Приведенные аргументы дают основание считать, что м 
ния объема содержащейся в мозге крови происходили в опыта? 
за счет активных реакций венозных сосудов головного моз! з 
Участие в этих реакциях диплоэтических вен и небольших сы 
резков наружных яремных вен, по которым в 
ток, едва ли сказывалось на величине этих реакций из-за ср 
тельно небольшого объема этих сосудов. 
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чих, 


В опытах с ацетилхолином наиболее ч 
жение сопротивления сосудов мозга, в т 
венозных сосудов мозга были более ра 
опытов наблюдался выброс крови из сосудов мозга 30$ — 
ве аккумуляция (см. табл. 2). Реакции сосу в 
тичные вызванным ацетилхолином, и Вт анало- 
введение гистамина. Введение в а. га в ответ на 
тонина и ангиотензина вызывало ен ее мозга серо- 

но повышение 
цереброваскулярного сопротивления, в то время как емкость 
сосудов могла и уменьшаться (70% опытов), и увеличиваться 
(30%). 

Гистологические исследования вен мозга показали, что глад- 
комышечные элементы имеются лишь в венах паренхимы 
[Александровская М. М., 1955; Оуутап е. а., 1974] и отдельные 
гладкомышечные образования обнаружены в местах впадения 
вен в венозные синусы головного мозга [Александровская М. М., 
1955]. Неоднородный характер строения венозной системы го- 
ловного мозга позволяет предположить наличие, по крайней 
мере, двух механизмов формирования отмеченных изменений 
емкости сосудов. Уменьшение объема посткапиллярного отдела 
может происходить, с одной стороны, в результате активного 
сокращения внутримозговых вен, а с другой — за счет их пас- 
сивного спадения при расширении устьев мозговых вен и улуч- 
шения оттока в венозные синусы. Второй механизм, очевидно, 
должен приводить к более выраженному выбросу венозной 
крови, поскольку в нем могут участвовать вены, расположенные 
на поверхности мозга и не содержащие гладкомышечных 6 
ментов (пассивный компонент). Увеличение паи 
объема крови может происходить как при снижении тону 


р у ; р жа = 
осудов венозного от ела, так и при меньшении д ена ве. 
д , 


- иводит к ско 

НОЕ ОЕ ь мы а зависимости от локализации 
нозном отделе. Таким образом, в. или в паренхиматозных 
сокращения — в устьях дренажных вен, ие, либо выброс ве- 
участках — развиваются либо ан . 
нозной крови в системную цирку. лных активных из- 

Из обнаруженной возможности зна  осудистого русла 
менений объема посткапиллярного к: ОУ асается в0З- 
мозга вытекают два важных следствия. ЯР изменений крово- 
можных ошибок в результатах ТТ воздействиях, при- 
тока и метаболической активности м ЕСО Если о кро- 
водящих к изменениям и ив оттекающей венозной 

ить по К ее посткапил- 

воснабжении мозга суд ь ю или задержка В то притока 
крови, то ее выброс в Ц изменениям 
лярном отделе могут о суммарные ани: 
в артериальную часть, В ными. Второ 
0б изменениях кровотока МОГУТ `„бсорбщионны 
аспект касается фильтрационн 


нскапиллярног 
мозге. Известно, что ско 


тасто отмечалось сни- 
о время как реакции 
знообразными: в 70% 


а 
рость ТР 155 


жидкости зависит от гидростатического давления в апил 
рах, которое определяется соотношением пре- и поста я. 
лярного сопротивления [Еоо\у, Мей, 1971]. ИЛ. 

Отмеченная в наших опытах возможность активных 
нений тонуса артериальных и венозных сосудов мозга Указывает 
на необходимость учета влияния этих изменений на Капилля, 
ную фильтрацию в мозге. Не исключено, что именно Нарушение 
капиллярной фильтрации лежит в основе обратимых повреж. 
дений мозга, проходящих при нормализации тонуса его вен 
[Вотчал Б. Е., Жмуркин В. П., 1968]. 

Таким образом, проведенные исследования показали, Что 
как при стимуляции симпатических нервов, так и при введении 
В мозговой кровоток вазоактивных веществ имеют место актив. 


ИЗМе. 


и 
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48 


5,0 икг 


Рис. 49. Зависимость изменений сопротивления и ем- 
кости сосудов мозга от дозы норадреналина: 


Обозначения те же, что на рис. 48. По оси абсцисс — доза 
норадреналина 


ные реакции аккумули 
е всегда совпадает с 
Зависимость силы 


значительно меньших 
Высокая активност 

при сравнительно неб ь 
указывать на их существенную роль в поддержании орт 
ных фильтрационно-абсорбционных отношений в мозге в а: 
зиологических условиях. При более выраженных о айей 
ских влияниях (например, стрессорной гипертензии), не 
Из-за значительного повышения артериального давления кз 
низмы ауторегуляции мозгового кровотока не могут я. 
стоять усиленному притоку крови в мозг, поддержание ие ты 
ного трансмурального давления происходит, по-видимому, 


счет увеличивающейс 
ции резистивных ео еСки обус 


Полученные данные позволили 
торные реакции мозга опреде предположить, что 
делением и чувствительностью за Вестн вазомо- 

юа е распре- 

опрос об адренерг в У. 
ической ре 

чал исследоват рецепции мозг З 

тан метод те ься сравнительно недавно, к овых сосудов на- 

стирования сосудистых колечек (в был разрабо- 


альных колечек средней мозговой вртевии} п (в основном, пи- 


ать ов орно р р у. 
восп оизводимые езульта е п Омт п 
чат й Ы [№ 15е 
, ап, 


1971]. При этом оказалось, что адренал 

преналин и фенилэфрин вызывают со ин, норадреналин, изо- 
чина которого зависит от кращение артерий, вели- 

дозы вещества, т. е. их э 
сительная потенция совпадали с данными об ффект и отно- 
в сосудах других органов и тканей [Е ми об а-адренорецепции 
ней [РигспооН, 1972]. Мин 

ные дозы этих веществ, вызывавшие 50% эффек мет 
мально возможного сокращения, были больше а т ей 
сосудов, чем для сосудов других органов. еее 
нисты а-адренорецепторов — пипероксен и фентоламин — в воз- 
растающих концентрациях уменьшали эффект указанных выше 
агонистов и приводили к сдвигу кривой — 

—. ы у кривой «доза — эффект» 

р еобратимые антагонисты адренорецепторов — фено- 
ксибензамин и дибенамин — вызывали необратимую блокаду 
а-адренорецепторов мозговых артерий. 

Изопреналин, адреналин, норадреналин, тербуталин вызы- 
вают зависимую от дозы дилатацию тонически сокращенных 
колечек мозговых сосудов, пропранолол действует как блока: 
тор конкурентного типа. Считается, что В-адренорецепторы моз- 
говых сосудов относятся к типу В, [Е4\1п$30п, 1975]. 

Вопрос об о- и В-адренорецепции в венах мозга остается 
в литературе открытым. Имеются лишь единичные работы, 
в которых допускается возможность активных реакций веноз- 
ных сосудов мозга [Сагр! е. а., 1972; «ЕМепсе о! уазосопзйс- 
{ог...», 1973]. О возможности существования независимых реак- 
ций артерий и вен мозга впервые предположили Б. Е. Вот 
и В. П. Жмуркин (1968). 

Выше отмечалось, что после применения Е 
в большинстве случаев происходил выброс ве ре. 
время как сопротивление оо реы = на новодрин — 
налин и норадреналин повышалось, а в © еактив- 
снижалось (см табл. 2) На основании теории = 

. а еналина на к 

ирис“ бистем` влияние: аДреваляиа + Вр озга можно 
ющие давление сосуды М 

лирующие и стабилизирую тих веществ с а-адреноре- 

было объяснить взаимодействи - иствовал, по-види- 


ов. Новодрин 
суд и артериальных и 


ловленной констрик- 


р а а-рецепторами 
мому, с В-адренорецепторам 


венозных сосудов. 157 


Ответ на этот вопрос мы попытались получить в опытах 
с применением адреноблокаторов. При этом в опытах В. Г. Кра. 
сильникова сравнивался эффект действия катехоламинов До и 
на фоне действия дигидроэрготоксина (0,5 мг/кг) и пропрано. 
лола (0,3—0,5 мг/кг). Оказалось, что блокада а-адренорецет. 
торов приводит к уменьшению, исчезновению или изменению 
знака реакций аккумулирующих и стабилизирующих давление 
сосудов мозга, что зависело от применяемых доз блокаторов. 
В сводных данных табл. 3 это нашло отражение в уменьшении 
средней величины и частоты проявления констрикторных эффек- 
тов артериальных и венозных сосудов, увеличении процента 
случаев снижения сопротивления и отсутствия изменений ем. 
кости сосудов. Введение норадреналина на фоне действия про- 
пранолола приводит к более частому проявлению констриктор- 
ных реакций аккумулирующих и стабилизирующих давление 
сосудов, величина которых возрастала. Особенно четко этот 
эффект проявлялся при тестировании адреналином, который, 
как известно, взаимодействует с а- и В-адренорецепторами. 
В этой серии исследований величина повышения сопротивления 
увеличивалась после введения пропранолола на 34%. 


Таблица 3 


Изменения сопротивления и емкости сосудов мозга под влиянием 
норадреналина (5 мкг) д0 и после блокады - и В-адренорецепторов 


Стабилизирующие 
‘давление а Аккумулирующие сосуды 


Условия опыта Количе- 
бо Е Количество Изменение 
на р и 
И ления наблюдений емкост 


м (%) (%) (мл) 
Е Не НЮ 
До блокады 95 -21,8=3,38 75 --0,73—0,13 

5 —20,4+4,87 —0,27=0,03 
После введения ДГ-эр- 30 --6,3+1,40 --0,23=0,05 

готоксина 70 —15,2-3,51 Нет изменений 
До блокады 91 -21,2=3,43 +0,52=0,07 

4 |-12,3+5,54 —0,29=0,05 
После введения про- 94 -27,8=4,93 --0,61=0, 12 

пранолола 6 —11,8=3,66 —0,16=0,07 


Интересно отметить, что при электрической стимуляции сим- 
патических нервов в формировании вазомоторных реакций 
участвовали только а-адренорецепторы сосудов, поскольку про- 
пранолол практически не влиял на реакции аккумулирующих и 
стабилизирующих давление сосудов в этой серии исследований, 
а дигидроэрготоксин либо их выключал, либо значительно 
уменьшал. 

В табл. 4 представлены результаты сопоставления вазомо- 
торных реакций на внутрисосудистое введение изопропилнор- 


‘адреналина (препарат нов 
одрин 
а-адренорецепторов. а, ан 
уменьшало величины дилатат } 
орных реакций 
ох о реакций арте 
в. Е также величина ВВ 
выороса венозной т 
ой крови. Эт 
ы на и дан 
В от констрикторных р. а. 
ру а счет стимуляции идревореденторов 


частичной блокады 
что введение пропранолола 


Табли 4 
Влияние новодрина (5 м > 
кг) на изменения соп 
5 ротивления и 
сосудов головного мозга д0 и после блокады Родрёнорецел тар 
пропранололом 


Стабилизирующие 
давление сосуды Аккумулирующие сосуды 


Условия опыта Количе- 
ство Изменение 
наблюде- | “ОПРотивле- Количество Изменение 
НИЙ ния наблюдений емкости 
(%) (%) (%) (мл) 
До блокады 100 —27,0=2,40 78 --0,37=0,10 


22 —0,27+0,09 


После введения про- 100 —13,6=3,20 50 --0,24=0,09 
пранолола — — 50 —0,21=0,11 


Проведенные исследования позволяют заключить, что 
сосудистая система мозга чувствительна к адренергическим влия- 
ниям. Это подтверждается как опытами со стимуляцией симпа- 
тических нервов, таки при вн 
аминов. В первом случае эти влияния опосредуются а-адрено- 
рецепторами аккумулирующих и стабилизирующих давление 


е 
| утрисосудистом введении катехол- 
в | 
и сосудов и выражаются в повышении 
и венозных сосудов. В реали- 
— 


Изменение 

цереброваскулярного со“ 

противления и уменьшении емкост 

ое". зации эффектов внутрисосудистого введения адреналина и 
п 1801 норадреналина принимают участие @- и В-адренорецепторы, ко 
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НЕЙРОГУМОРАЛЬН 

И БИОФИЗИЧЕСКИЕ Актом 

РЕГУЛЯЦИИ РЕЗИСТИВНС, 

И ЕМКОСТНОЙ ФУНКЦИЙ ЛЕГОЧНЫХ сосуд 


При изучении механизмов регуляции кровообращения в лег. 
ких давно был отмечен факт, что вазомоторные ответы этого 
органа на нейрогенные воздействия и введение вазоактивных 
веществ, в частности катехоламинов, не воспроизводятся с та. 
кой четкостью, как в большинстве других сосудистых областей. 
Относительно слабые и непостоянные вазомоторные реакции 
легких на нейрогуморальные влияния послужили основанием 
некоторым авторам рассматривать сосудистое русло легких как 
пассивную систему, кровоток в которой зависит главным обра- 
зом от механики дыхания и сдвигов кровообращения в большом 
круге [НашШоп, 1951; Хомазюк А. И., 1959; ЗКерНега, 1963], 

Аргументы, которые обычно приводятся в защиту данной 
точки зрения, состоят в том, что легочные сосуды не способны 
активно отвечать на изменения гравитации и что высокая вазо- 
моторная активность легких нецелесообразна, так как она пре- 
пятствовала бы в этом функционально однородном органе про- 
цессам газообмена, затрудняла бы работу правого желудочкг 
сердца и, возможно, создавала бы условия для повышения дав- 
ления в капиллярах альвеол. Другая же группа исследователей 
[Рике, Гее, 1963; Аагзей, 1971; Кадомй» е. а., 1975] считают, 
что нервные и гуморальные воздействия на легочные сосуды 
активно регулируют их просвет и тем самым эффективно влияют 
на кровообращение в малом круге, 

Легочные сосуды, являясь частью области большого объема, 
оказывают в 10—15 раз меньшее сопротивление кровотоку, чем 
сосуды большого круга кровообращения. Количество гладкомы- 
шечных элементов в них, начиная от легочных артерий сред- 
него калибра до мелких артерий и артериол, прогрессивно 
уменьшается и последние уже содержат безмышечные участки 
[Куприянов В. В., 1959; Лазарис Я. А., Серебровская И. А., 
1963; Шершевский Б. М., 1970]. Отношение толщины стенки ле- 
гочных артериол к величине их просвета примерно в 5—6 раз 
меньше, чем у соответствующих по калибру сосудов скелетной 
мускулатуры или органов спланхнической области. Гладкая 
мускулатура в стенке легочных артериальных сосудов исчезает 
при диаметре их около 45 мкм, прекапилляры, капилляры И 
посткапилляры ее не содержат, а в венулах она вновь появля- 
ется лишь в отдельных участках. В мелких и средних легочных 
венах уже представлена средняя мышечная оболочка, которая 
в крупных долевых венах переходит мышечными пучками на 
стенку левого предсердия. в 

Приведенные структурные особенности легочных Е 
обусловливают специфику их реакций на пассивные сдвиги 
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. Различия 


гочного сосудистого русла не ункции в отдельных 
как это имеет место в других Валь м так резко, 
Чественная _ характеристика т: областях, хотя коли- 
точно не выяснена. Так, Сош распределения еще 
, папа (1950), Вго4у и 1968 
приписывают резистивную функцию в основн др. ( ) 
сосудам легких. По данным некоторых авторов, 56 авы 
противления кровотоку в малом круге падает И т же 
ный отдел и 444 — на посткапиллярный а рЫтонаг р са = 
ргеззиге...», 1967]. МеРопа!а, ВиНег (1967) считают, что сосу- 
дистое сопротивление в легочном русле приблизительно оди- 
наково создают артерии, вены и альвеолярные сосуды. Абози, 
РИрег (1962), Ро\ег и др. (1966) также находят сопротивле- 
ние артериальной и венозной частей легких одинаковыми, при- 
чем последние полагают, что основную резистивную функцию 
выполняют легочные капилляры. 

С другой стороны, показано наличие существенной резистив- 
ной функции посткапиллярных сосудов легких. По данным Ки- 
гатоф, Во4Ъага (1962), Еешеу и др. (1963), Коегке (1967), 
посткапиллярное сопротивление составляет от 25 до 50% об- 
щего сосудистого. сопротивления легких. 

Объем крови, согласно данным Рирег (1959), полученным 
на изолированной перфузируемой доле легкого собаки, рас- 
пределяется следующим образом: во внутрилегочных арте- 
риях —27%, капиллярах — 38% и внутрилегочных венах — 
35%. Ра\зоп и др. (1975) на изолированных легких я =: 
шли, что объем крови В артериальной НЕ. 
стого русла составляет 23%, Е 
26% от общего объема ее вутельство в легочных сосудах 
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изучения способствовала появлению либо отрицательных резуд 
татов при попытке обнаружить вазомоторную активность в 


5 В лег. 
ких, либо не совсем верной интерпретации наблюдаемых ре 


акций. 
В связи с тем, что данных литературы о нервных и гормо. 
нальных влияниях на сосуды легких весьма много и они под. 
робно обсуждены в монографиях [Лазарис Я. А., Серебро. 
ская И. А., 1963; Рау, НеБЬ, 1966; Шершевский Б. М., 
«Регионарные и системные. ..», 1971; Дворецкий НЕ 
нет необходимости в их повторном изложении. Поэтому м 


раничимся лишь сведениями о венозной части со 
легких. 


Констрикторный характер реакций легочных сосудов при 
активации симпатических легочных нервов отмечен во многих 
работах, при этом, по данным Ра|у и др. (1970), сосудодвига- 
тельной активностью в ответ на симпатические влияния обла- 
дают главным образом легочные артерии небольшого калибра. 
В то же время ЕНакип, А\у!адо (1961), Наисе и др. (1966), 
Аагзейн и др. (1971) констатировали выраженные констриктор- 
ные реакции сосудов посткапиллярного отдела легких. 

а разных видах животных получены сведения как об уве- 
личении, так и уменьшении легочного сосудистого сопротивле- 
ния под влиянием адреналина, что может отражать участие 
в этих реакциях преимущественно а- или В-адренорецепторных 
механизмов (хотя наличие последних в сосудах малого круга 
дискутируется). Об активных сдвигах емкостной функции ле- 
гочных сосудов под действием адреналина имеются весьма 
скудные данные литературы. Описано активное уменьшение 
объема крови в изолированных перфузируемых легких крыс 
[Нацее е. а., 1966], что может указывать на констрикцию емко- 
стного отдела легочного сосудистого русла под влиянием адре- 
налина. Вместе с тем при том же воздействии обнаружено и 
увеличение кровенаполнения легких, которое связывается с ин- 
тенсивной констрикцией крупных и средних легочных вен [«Е!- 
Гесё5 оЁ зфатше. ..», 1958]. 

Более однородные результаты в отношении изменений со- 
противления легочных сосудов получены при действии норадре- 
налина. Увеличение легочного сосудистого сопротивления яв- 
ляется типичной реакцией на норадреналин [«ЕНес{$ о Ша- 
пипе...», 1958; Наиве е. а., 1966], хотя в условиях повышенного 
тонуса легочных сосудов отмечено дилататорное действие этого 
агента [Ра!у, НеБЪ, 1966]. Представлены единичные сообщения 
об активных изменениях и объема крови в легких под влия- 
нием норадреналина: отмечено уменьшение емкости ЕО 
сосудистого русла на перфузируемом препарате легких собак 
и кроликов [Нацбе е. а., 1966], а другими авторами в Е 
ных условиях опытов — увеличение их кровенаполнения [< 
Гесё5 ог Маше. ..», 1958]. 
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Данные литературы в ы 

легочные м на ант ацетилхолина на 
этого агента, введенного через катетер в юдей малые дозы 
вызывают небольшое снижение р в легочную артерию, 
противления без заметны регионарного сосудистого со- 
Х изменений системной гемодинамики 
деятельности сердца и бронхотонуса. В экспериментальн : 
следованиях отмечено повышение сопротивления перф г ис- 
мых сосудов легких собак при низких кон рфузируе- 
лина [ЕНакип А\1а4о 1961] у центрациях ацетилхо- 
артерии при отсутствии па; О ОЕ 
2: ы падения градиента давления между 
долевой артерией и мелкой долевой веной позволило этим авто- 
рам заключить, что ацетилхолин вызывает констрикцию мелких 
артерий легких. Вместе с тем увеличение в этих же опытах гра- 
диента давления между долевой веной и левым предсердием 

свидетельствовало о констрикции крупных легочных вен. 

С другой стороны, Ки4о!рн (1962) отметил дилатацию этих 
вен, суженных серотонином перед действием на них ацетилхо- 
лина. Нушап (1969) в опытах на собаках с использованием 
метода катетеризации артериальных и венозных легочных сосу- 
дов и перфузии доли легкого постоянным объемом крови наблю- 
дал констрикторное действие ацетилхолина на мелкие легочные 
артерии и вены. В литературе, касающейся влияния ацетилхо- 
лина на гемодинамику малого круга, практически отсутствуют 
сведения о состоянии при этом емкостной функции легочных 
сосудов. №зе! (1951) отметил при этом увеличение объема 
крови в перфузируемых легких кошки, а Нутап (1969) не 
наблюдал его изменений. 

Подавляющее большинство исследователей отмечают кон- 
стрикторный эффект гистамина на легочные сосуды, проявляю- 
щийся в повышении сопротивления кровотоку в малом круге. 
Остается, однако, невыясненным, на какие сосуды легких он 
преимущественно влияет. Некоторые авторы м что ня 
стамин вызывает вазомоторные реакции главным образом 1958. 
капиллярного сегмента легких [«ЕНес оЁ В15фапише. ..», ; 

: гих 
Нутап, 1969; «Тве е{ес{ё оЁ Ш$апипе. „>, 1970], хотя в дру 
работах ответы венозных легочных сосудов на гистамин были 
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ствующие об активном уменьшении объема Крови в легких п 

введении серотонина в легочную циркуляцию [Нутап, 19 
СТазег, Миггау, 1971], что может отражать преимущественное 
действие этого вещества на артериальный отдел легких. Вместе 
с тем в некоторых работах показана возможность проявления 
легочной веноконстрикции под влиянием серотонина [Ау{ацо 
1960; ЕНакип, Амаао, 1961; Киаорв, 1962; Зтин е. а., 1970}, 
Поскольку, по данным указанных авторов, в эту реакцию в. 
влечены и крупные легочные вены, можно полагать, что влия- 
ние серотонина на емкостную функцию сосудов малого круга 
будет определяться в каждом конкретном случае состоянием 
реактивности артериальных и венозных отделов сосудов легких, 

Вопрос об адренорецепторных структурах в сосудах малого 
круга кровообращения освещен в литературе противоречиво, 
Это относится прежде всего к данным о В-адренорецепторном 
аппарате в сосудах легких. 

ТаКазак!, АБчи:з (1963) в опытах на собаках не обнару- 
жили гемодинамических ответов в доле легкого при введении 
в ее сосуды В-адреностимулятора изопропилнорадреналина, 
тогда как норадреналин вызывал повышение давления в арте- 
рии исследуемой доли и уменьшение в ней кровотока, что сви- 
детельствовало об а-адренергическом механизме этих реакций. 
В других исследованиях длительная инфузия того же В-адрено- 
стимулятора значительно уменьшала прессорную реакцию в ма- 
лом круге при эмболии легочной артерии, что авторы объяс- 
няют дилататорным действием указанного вещества на сосуды 
легких [«ЕНесЁ о! 1зоргофегепо/...», 1963]. Достоверное сосудо- 
расширяющее действие изопропилнорадреналина в малом круге 
было отмечено Мотта Кагио, МакКахама Макоо (1973), в опы- 
тах которых на собаках пропранолол потенцировал констрик- 
торный эффект гипоксии на легочные сосуды. Вегоо{зКу (1974) 
отметил в опытах на кошках небольшое снижение легочного со- 
судистого сопротивления под влиянием В-адреностимуляторов. 
По его мнению, малая величина реакции не свидетельствует 
о слабом представительстве В-адренорецепторов в сосудистой 
системе малого круга, а является результатом низкого исход- 
ного тонуса легочных сосудов. Иными словами, резерв дилата- 
ции указанных сосудов мал, что и ограничивает дальнейшее 
расширение сосудов в ответ на действие В-адреностимуляторов. 

В отношении а-адренорецепторного аппарата в легочных со- 
судах данные литературы более однородны. Наличие а-адрено- 
рецепторов в сосудах малого круга показано рядом ‘авторов 
[$7140п, Е1зВтап, 1971; Рогсе!й, Вегоо{зКу, 1973; Кадо\й е. а., 
1975; «Расог$ саизшр...», 1975] в различных эксперименталь- 
ных условиях. 

НИЕ оценка действия а- и аи 
и адреноблокаторов на легочные сосуды в о. в 
затруднена сопутствующими бронхомоторными эффектам 


веществ. Указанное об ; 
ров высказать даже а побудило некоторых .авто- 
об идентичности В-адренергического 
механизма, участвующего в регуляции сосудисто 6 
ального гладкомышечного тонуса в о 
альвеолярной гипоксии [<Веешй Е: — 
19721. иззииа ег Ве{агесер{огеп. . .», 
т и время отсутствуют надежные методы 
противление то тя и п ее 
ний. основанные на В о Крупег бЗилтЫ иеслелоя 
механизмов В ВЕ не участия а- и В-адренергических 
ого сосудистого сопротивления, 
должны интерпретироваться весьма осторожно. 

В литературе имеются единичные данные о локализации ад- 
ренорецепторов в системе малого круга. Нутап (1969) в опы- 
тах на собаках обнаружил активную дилатацию не только ле- 
гочных артерий, но и вен под влиянием изопротеренола, что 
указывает на присутствие в этих отделах сосудов В-адреноре- 
цепторов. В опытах ряда авторов [«ЕНесёз о! Шз$апипе. . .», 
1958; ЕНакии, А\ма@о, 196] развитие активных реакций этих 
сосудов в ответ на введение в них катехоламинов может сви- 
детельствовать в пользу наличия адренорецепторов в данных 
сосудистых сегментах. 

Симпатические влияния на легочные сосуды исследовались 
в нашей лаборатории Д. П. Дворецким в опытах на кошках 
при перфузии сосудов доли легкого или легких в целом в ус- 
ловиях метода аккумулографии, а также при интактном кро- 
вотоке в легких с использованием гравиметрического метода. 
Усиление симпатических влияний на легкие достигалось элек- 
трической стимуляцией правого или левого звездчатого узла 

(или грудной симпатической цепочки на уровне ТВ. — ТВ). 
В части опытов вызывалась генерализованная активация сим- 
патического отдела вегетативной нервной системы и ки 
рого снижения давления в магистральных м м 
круга (за счет уменьшения объема их перфузии). Как и 
при подобном воздействии на сердечно-сосудистую т 
возникает сильное возбуждение симпатических вазомоторн 


нейронов. 


че- 
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0.3—10В, 
псилатерального звездчатого узла (0, , 
р ные в 24 наблюдениях (77%) из 31 по 


ерфузи осу ах заднеи оли лег- 
вышение п (6:0 (910) давления в сосуд д 

( 
кого, В 4 наблюдениях 13 %) 


(10%) — его снижение, ив ние вели- 
не было отмечено изм т р В 
чины повышения И снижения резис 


оттока ИИ 3 в 20 Гц, 
крови из 
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в случае 


ИС изменений. 
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Качественные различия в изменении легочного Сосудисто 
сопротивления и емкости их сосудов можно было объяснит 
с позиций концепции об а- и В-адренорецепторных структурах 
В стенке сосудов малого круга. Экспериментальная прове Е 
этой концепции в отношении реакций указанных сосудов на 
стимуляцию легочных симпатических нервов показала следую- 
щее. Электрическая стимуляция звездчатого узла на фоне пред. 
варительно введенного животному а-адреноблокатора Дигидро- 
эрготоксина (1,5—3,0 мг/кг) не вызывала повышения легоч. 
ного перфузионного давления (см. рис. 50), а сопровождалась 
обычно слабой депрессорной реакцией, которая не снималась 
атропином, но устранялась пропранололом (0,5 мг/кг). 


й 
8 


Рис. 50. Изменения сопротивления и 
емкости легочных сосудов (в %) при 
электрической стимуляции звездчатого 
симпатического узла до (а) и после 
(6) внутривенного введения дигидро- 
эрготоксина с последующим введением 
пропранолола (в): 
белые столбики — изменения сопротивле- 
ния; заштрихованные — емкости 


Дигидроэрготоксин подавлял увеличение оттока крови из 
легочной доли, вызванное активацией симпатических легочных 
нервов, и в 80% наблюдений этот а-адреноблокатор устранял 
также снижение оттока крови. При совместном действии инде- 
рала (0,5 мг/кг) и больших доз дигидроэрготоксина (3 мг/кг) 
электрическое раздражение. звездчатого узла не вызывало из- 
менений емкостной функции легочных сосудов. Атропин не 
влиял на характер и величину отмеченных реакций кровенапол- 
нения легочной доли. 

Результаты опытов с фармакологической блокадой адрено- 
рецепторов позволяют заключить, что вазомоторные ответы лег- 
ких имеют преимущественно а-адренергическую природу, но 
частично сдвиги ‘сосудистого сопротивления и объема крови 
в легких опосредуются и через В-адренергический механизм. 
Повышение перфузионного давления и уменьшение емкости ле- 
гочного сосудистого русла при усилении влияний симпатических 
нервов на легкие связаны с вазоконстрикцией а-адренергиче- 
ского происхождения, тогда как снижение перфузионного и 
ления обусловлено активацией В-адренергических биохими 
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сосудов малого круга; с естественным притоком крови в ле 
т о и регистрацией кровенаполнения легочной ДВ, 
с изучением регионарного расп еле : 
кость. р распределения кровотока в самом 
Суммируя полученные данные о действии симпатических 
нервов на легочные сосуды, можно заключить, что активация 
этих нервов вызывает вазоконстрикцию и повышение сосуди- 
стого сопротивления легких, опосредованные через а-адреноре- 
цепторы. При этом изменения объема крови в легочных сосудах 
могут быть диаметрально противоположными, что зависит 
в большой мере от режима гемодинамики в этих сосудах. Воз- 
буждение симпатических нервов может относительно редко при- 
водить к изменениям сопротивления и кровенаполнения легоч- 
ного сосудистого русла, имеющим В-адренергическую природу. 
Возникновение такого рода реакций обусловлено, вероятно, не 
только сосудистыми, но и бронхомоторными сдвигами, роль ко- 
торых в указанных адренергических эффектах требует даль- 
нейшего изучения. Величина активных нейрогенных изменений 
общего сосудистого сопротивления в малом круге и объема 
крови в нем невелика, что позволяет считать симпатический 
контроль гемодинамики в легких в целом как недостаточно эф- 
фективный. Более существенно симпатические вазомоторные 
реакции в легких влияют на перераспределение кровотока 
между различными легочными зонами. Это дает основание рас- 


сматривать симпатическую регуляцию тонуса легочных сосудов 
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по-видимому, стимуляцией симпатических волокон, 


ловлено, й 
проходящих у кошки в составе шейных блуждающих нервов. 
Таким образом, проведенные исследования показали, что 


силение парасимпатических влияний на легкие вызывает, как 
правило, повышение сопротивления кровотоку в сосудах малого 
круга. Возможно, что ведущую роль в этом играют бронхомо- 
торные реакции. В условиях перфузии легочных сосудов в ре- 
жиме постоянного кровотока парасимпатическая активация вы- 
зывает преимущественно увеличение кровенаполнения легких. 
Парасимпатические сдвиги резистивной и емкостной функций 
сосудов легких могут быть достаточно выраженными, чтобы не 
только участвовать в регионарном распределении кровотока и 
объема крови в этом органе, но и корригировать величину об- 
щих гемодинамических параметров малого круга. 

Исследование легочных вазомоторных реакций на действие 
катехоламинов, серотонина, гистамина и ацетилхолина прове- 
дено в опытах на изолированных легких кошек и кроликов 
с применением методики перфузии сосудов раствором Кребса 
с полиглюкином. Перфузию производили под постоянным дав- 
лением и регистрировали в этих условиях сдвиги резистивной и 
емкостной функций легочных сосудов, а также изменения сопро- 
тивления вентиляции и вязкости перфузата. 

Результаты опытов суммированы в табл. 5. Величины сдви- 
гов регистрируемых сосудистых параметров рассчитаны в таб- 
лице для дозы каждого из использованных веществ, превышаю- 
щей пороговое значение в 3—10 раз. Следует отметить, что 
сама пороговая концентрация одного и того же агента довольно 
широко варьировала от опыта к опыту, составляя для норадре- 
иалина 10—30 мкг, ацетилхолина — 0,05—0,3 мкг, серотонина — 
1—5 мкг, гистамина — 0,1—0,5 мкг и адреналина — 5—15 мкг. 


Таблица 5 


на введение в их сосуды вазоактивных веществ 
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ния, представленные на рис. 51, а, при параметрах Стимул 
2 В, 20 Гц, 5 мс составили для прессорных изменений пе 
зионного давления 36,5=7,2 мм вод. ст. (11,3+2,6% ) мА 
депрессорных — 5,5 мм вод. ст. (1,6%). Изменения кровенаи 
нения исследуемой легочной доли проявились в этих же ее. 
в 624 случаев увеличением, в 26% — снижением, и в ме 
сдвиги объема крови в легких отсутствовали. Величина изме 
нений емкости сосудов (рис. 51, а) составила 12,1+2,8% (в ель. 
чаях с повышением оттока крови) и 10,4+=3,1% (при уменыше. 
нии оттока). 

После введения животному атропина (0,8 мг/кг внутривенно 
или в артерию доли) раздражение периферического конца 


Рис. 51. Изменения сопротивления и емкости 
сосудов задней доли легкого при электриче- 
ской стимуляции периферического конца ип- 
силатерального блуждающего нерва на шее 
до (а) и после (6) внутривенного введения 
атропина (0,8 мг/кг) 
Обозначения те же, что на рис. 50 


блуждающего нерва вызвало значительно меньшие (рис. 51,6), 
но более вариабельные по характеру сдвиги сопротивления и 
кровенаполнения сосудов доли легкого. Сохранение небольших 
гемодинамических ответов в ней на фоне атропинизации обус- 
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объема крови в этом органе, но и корригировать величину об- 
щих гемодинамических параметров малого круга. 

Исследование легочных вазомоторных реакций на действие 
катехоламинов, серотонина, гистамина и ацетилхолина прове- 
дено в опытах на изолированных легких кошек и кроликов 
с применением методики перфузии сосудов раствором Кребса 
с полиглюкином. Перфузию производили под постоянным дав- 
лением и регистрировали в этих условиях сдвиги резистивной и 
емкостной функций легочных сосудов, а также изменения сопро- 
тивления вентиляции и вязкости перфузата. 

Результаты опытов суммированы в табл. 5. Величины сдви- 
гов регистрируемых сосудистых параметров рассчитаны в таб- 
лице для дозы каждого из использованных веществ, превышаю- 
щей пороговое значение в 3—10 раз. Следует отметить, что 
сама пороговая концентрация одного и того же агента довольно 
широко варьировала от опыта к опыту, составляя для норадре- 
налина 10—30 мкг, ацетилхолина — 0,05—0,3 мкг, серотонина — 
1—6 мкг, гистамина — 0,1—0,5 мкг и адреналина — 5—15 мкг. 
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Как видно из таблицы, серотонин, гистамин и ацетилхо 
в рабочих концентрациях вызывали увеличение сосудистого 
противления в легких. В абсолютном большинстве случаев т 
ким же действием обладал и норадреналин. Адреналин мог ь. ) 
зывать как повышение, так и снижение сопротивления легочны, 
сосудов. Не останавливаясь специально на соответствии иди 
несоответствии этих данных приводимым в литературе, осноз. 
ное внимание хотелось бы обратить на соотношение изменений 
резистивной функции сосудов легких с изменениями емкостной 
функции, вязкости перфузата в посткапиллярной части малого 
круга и сдвигам сопротивления вентиляции. 

Оказалось, что гистамин и ацетилхолин, наряду с увеличе. 
нием легочного сосудистого сопротивления, неизменно вызы- 
вали увеличение общей емкости сосудов доли легкого и ПОВЫ- 
шение сопротивления ее вентиляции (последнее может быть 
связано с изменениями тонуса бронхиальной мускулатуры и 
растяжимости легочной паренхимы). Вязкость перфузата в пост- 
капиллярном сосудистом сегменте обычно также увеличивалась, 
что может свидетельствовать о более выраженном повышении 
посткапиллярного сопротивления по сравнению с прекапилляр- 
ным. Увеличение объема перфузата в легких под влиянием аце- 
тилхолина и гистамина было связано, по-видимому, с констрик- 
цией крупных и средних легочных вен, что приводило к за- 
держке некоторого объема перфузата выше места констрикции. 
По данным литературы, увеличение кровенаполнения легких 
при введении в легочные сосуды гистамина и ацетилхолина свя- 
зано с констрикцией венозных сосудов малого круга [«ЕНесв 
ог Шз{апите. ..», 1958]. 

Норадреналин вызывал относительно слабые сдвиги всех 
регистрируемых параметров. Повышение легочного сосудистого 
сопротивления на фоне снижения сопротивления вентиляции 
указывало на активную констрикцию легочных сосудов под 
влиянием норадреналина, что совпадает с данными литера- 
туры. Небольшие и непостоянные по направленности изменения 
емкостной функции и вязкости перфузата позволяют говорить 
о том, что норадреналин не оказывает избирательного действия 
на пре- и посткапиллярные сегменты легких. Характерной 0со- 
бенностью вазомоторных и бронхомоторных ответов на нор- 
адреналин была их низкая воспроизводимость при поВторНЫ 
введениях этого вещества в легочные сосуды. Возможно, дан 
ное обстоятельство обусловлено медленной скоростью восста- 
новления адренореактивности гладкомышечных элементов лег 
ких после первой их реакции на норадреналин. т 

Адреналин в отличие от норадреналина мог о 
ших опытах различный эффект на легочные СО о ааа 
его дозы чаще имела место небольшая а ве 
акция на фоне слабого снижения аа и а 
Подобная же сосудистая реакция могла возникать н 
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высокие концентрации адреналина, если при это 5 
вало четкое снижение сопротивления вентиляц Н и 
раженного снижения последнего легочное же в. 
ление также снижалось, а об З удистоесопроти» 
С щая сосудистая емкость увеличи- 
валась. Увеличение в этих случаях вязко т. 
выходе легочного сосу АО сти перфузата а 
удистого русла указывает на расширение 
сосудов преимущественно прекапиллярно р 
норадреналина, воспроизводимостт р го отдела. Как и для 
а ь сосудистых и бронхомотор- 
ных реакций на адреналин при повторных его введениях была 
сравнительно невысокой. 

Серотонин во всех опытах одновременно повышал сосуди- 
стое и бронхиальное сопротивление и, как правило, уменьшал 
емкость сосудистой системы легких. Несколько неожиданными 
при введении в легочные сосуды серотонина оказались резуль- 
таты измерения вязкости перфузата в посткапиллярном участке 
малого круга. Вопреки сложившемуся в литературе мнению 
о преобладании констрикции мелких артериальных сосудов лег- 
ких под влиянием серотонина, характер изменений вязкости пер- 
фузата в наших опытах свидетельствовал о превышении пост- 
капиллярного сопротивления над прекапиллярным. Констрик- 
ция распространяется, очевидно, на все легочное сосудистое 
русло, включая зону мелких артериальных и венозных сосудов, 
поскольку общая сосудистая емкость легочных сосудов при 
этом уменьшается. 

Известно, что серотонин, так же как гистамин и ацетилхо- 
лин, является выраженным  бронхоконстриктором [Анич- 
ков С. В., 1974]. Тем не менее, действие серотонина на емкост- 
ную функцию сосудов легких было противоположным действию 
гистамина и ацетилхолина. Следовательно, направленность 
сдвига общей сосудистой емкости в малом круге под влиянием 
названных веществ определяется не только бронхомоторными 
реакциями. Что касается роли последних в сдвигах легочного 
сосудистого сопротивления в ответ на введение в ее 
куляцию серотонина, гистамина или ацетилхолина» и м 
этого вопроса не может быть получено в а = вы: - 
отсутствия в физиологических исследованиях Не ме т — 

дов дифференциации сосудистых и бронхомоторны? 
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яко Оша этот вопрос решается в с - 
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в опытах сосудистых эффектов от изменений Е. т м. 
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идимому, эффектом пас- 
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рвов увель 


›и перфузи 
и и, напр 
_ кровоток 
о сущет 
[ этих раз: 


гать, что они имеют отношение 


в перву я 
гочному распределению кров тервую очередь, к внутриле- 


отока и объема к 
т т ма крови. Такое за- 
клю е основывается прежде всего на т что м. 


озы примен 
о р енных веществ были существенно выш 
мых при изучении вазомоторной активно м 
круга кровообращения [Левтов В. А о большого 
Этот факт не связан с методически’, ‚ бонради Г. П., 1973] 
кими особенностями проведен- 
ных экспериментов, поскольку меньшая чувствительно 
ных сосудов к вазоактивным ве г С и - 
ым веществам (катехоламинам, аце- 
тилхолину, гистамину и др.), по , р 
.), сравнению с сосудами боль- 
шого круга, уже отмечалась в литерату АУ! : 
1957]. Кроме тог литературе [А\!адо, Зеппиаь 
. Кр того, этот факт получил подтверждение в тех опы- 
тах, проведенных в нашей лаборатории Д. П. Дворецким, 
в которых с целью изучения данного вопроса одновременно осу- 
ществлялась перфузия сосудов легких и перфузия сосудов ске- 
летной мускулатуры или тонкого кишечника. Указанные гумо- 
ральные агенты в концентрациях, заведомо меньших пороговых 
для легочных сосудов, вызывали выраженные сдвиги сосуди- 
стого сопротивления в указанных областях. В свете этих данных 
представляется вполне правомерным вывод о том, что в интакт- 
ном организме поступление катехоламинов, ацетилхолина, ги- 
стамина или других вазоактивных веществ в легочную цирку- 
ляцию приводит к сдвигам системной гемодинамики за счет ре- 
акций сосудов большого круга кровообращения и изменений 
сердечной деятельности, но не за счет вазомоторной активности 
легких. Можно полагать, однако, что сосуды малого круга уча- 
ствуют в коррекции и модуляции указанных сдвигов. В част- 
ности, такую роль легочных сосудов некоторые авторы усматри- 
вают в способности легких к депонированию крови [$]бзёгапа, 
1953, 1956; Госппег, 1957. 
Относительно низкая вазомоторная активность легких на гу- 
моральные воздействия представляется к 
сообразной и с точки зрения выполнения этим т т 
НОЙ газообменной функции. Нормальное осуще Е 
функции было бы невозможно, если бы легочные сосуды, под 
осудами печени действию продуктов ме- 
вергающиеся вслед за сосу ь ь же 
енозной кровью), отвечали стол 
таболазма (привосимых:, ‘лы, как большинство других 
а 
интенсивно на гуморальные ре как и печень, являются 
сосудистых областей. а веществ [СЙНз, 1973; 
инактиватором многих вазоак 
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направлении, свидетельствует о большой растяжимост: 
капиллярного сегмента малого круга по сравнению с прека. 
пиллярным. При этом, оперируя понятием «растяжимость», име. 
лось в виду, что это свойство обусловлено не только истинной 
растяжимостью, т. е. отношением прироста внутрисосудистого 
объема к приросту внутрисосудистого давления за счет меха. 
нической деформации сосудистой стенки, но также и ВКЛЮче- 
нием в циркуляцию микрососудов, ранее находившихся в со- 
стоянии физиологического покоя. Результаты проведенных ис- 
следований дают основания полагать, что от лабильности 
использования в каждом конкретном случае этого сосудистого 
резерва в легких во многом зависит отмеченный разброс кри- 
вых, отражающих взаимоотношения гемодинамических пара- 
метров в малом круге, в том числе и его кровенаполнения. 
Таким образом, исследование емкостной функции сосудов 
сердца, мозга и легких, а также сопоставление ее в указанных 
органах с реакциями аккумулирующих сосудов скелетных мышц 
и органов спланхнической области на нервные и гуморальные 
воздействия свидетельствуют о выраженной органной специфич- 
ности реагирования венозных сосудов на одни и те же воздей- 
ствия. Целесообразность указанной неоднородности реакций 
аккумулирующих сосудов различных органов, в отличие от ре- 
акций их артериальных сосудов, очевидна, так как из суммы 
регулируемых венозных кровотоков органов складывается ве- 


т Пост. 


личина изменений притока крови к сердцу. 


а 


ВЕНОЗНЫЙ 


к ВОЗВРАТ КРОВИ К СЕРДЦУ 


В замкнутой системе ‹ой 
‚› какой является сердечно 
-сос 
система, рассмотренные выше сдвиги й Е. 


егионарного и м - 
разбое куляторного венозного оттока ЕВ т нь 
Е ка нениях венозного кровотока на системном уровне. Одним из 
ле ь важнейших показателей системы, отражающих эти изменения, 
И ИЯ, является венозный возврат крови к сердцу по полым венам. 
ы ОД Однако вследствие имеющихся серьезных методических труд- 
Указания ностей изучения этого параметра у человека он регистрируется 
НЫ и оценивается в основном лишь в экспериментальных условиях 
Моральные на животных. 
Специи Основными методическими приемами, используемыми для 
е Же а получения характеристик, по которым судят об изменениях ве- 
нозного притока к сердцу, являются: регистрация давления 
сти реакций в полых венах и в правом предсердии, регистрация изменений 
`ЛИЧИе От [е. диаметра полых вен и кровотока в них. Последний из указан- 
К ИЗ Суммы ных методических приемов наиболее полно отражает сдвиги 
ывается № гемодинамики в системном венозном сосудистом русле. Совре- 


менные методы регистрации венозного возврата можно разде- 
г лить на две основные группы: 1) регистрация объемной ско- 
и рости кровотока на невскрытых сосудах (полых венах) 
с использованием ультразвуковых или электромагнитных расхо- 
домеров (флоуметров); 2) прямое измерение оттока крови из 
полых вен (из каждой раздельно или одновременно из обеих) 
в экстракорпоральный резервуар с последующим возвратом из 
него крови в правое предсердие животного различными спосо- 
бами (чаще с помощью перфузионного насоса). Методы послед- 
ней группы регистрируют изменения объема крови в и. 
поральном резервуаре, на основе которых судят о вели р з 
вотока в полых венах (по расходу перфузионного насоса и 
скорости изменений объема крови в резервуаре). и. 
При применении указанных методик а 9 
о распределении кровотока по полне от, о ЗаИМООТНОШениях 
гуморальной регуляции венозного возврата, ее О 
венозного возврата ©: другими системными ее раеА орояЯ 
динамики; специальному рассмотрению м. к 
РИОСТЕНО СОСУДОВ м и п но оп- 
ЕС оРЕНЫЯ таран и его изменения, за- 
ределяющих величину ао за ное» [ВгесВег, 1956; 
ключена в понятиях «\1 а {егсо» и т се из этих понятий 
Кгив, ЗеВИспег, 1960; бут, 1968} пер няние на него 
озврату включает вл! 
применительно к венозному В т 


гидростатического фактора, венозных клапанов, сокращени 
мышц, нервных и гуморальных воздействий; второе — присасы 
вающее действие грудной клетки, деятельность сердца. Совие. 
стное влияние указанных факторов и обеспечива 
возврат крови к сердцу. 

С использованием различных методических приемов в иссле. 
дованиях на собаках установлено распределение величины об. 
щего венозного возврата к сердцу по полым венам. Рядом ав- 
торов [Со]ег!асе, Нешто\ау, 1958; Тзшоти, 1960; «Кесшаной 
ОГ гертопа!. . .», 1961; Огеепууау, Но\уагЁй, 1963; «РоураНегиз 
шт Ше.. >, 1967] показано, что примерно !/; величины общего 
венозного возврата осуществляется по передней полой вене 
и 3 — по задней полой вене. В нашей лаборатории в опытах 
на кошках с использованием экстракорпоральных резервуаров, 

по катетерам из полых вен (с после. 
фузионными насосами в правое пред- 
‚7% величины общего венозного воз- 
врата осуществляется по передней полой вене и 61,3% — по 
задней полой вене [Самойленко А. В., 1973], т. е. примерно 


такое же соотношение, которое было отмечено в исследованиях 
на собаках. 


ет венозный 


смотря на это, различные аспекты указанной регуляции нашли 
определенное освещение в экспериментальных исследованиях. 

Показано, что при прессорных сердечно-сосудистых рефлек- 
сах, в частности каротидных, венозный возврат крови к сердцу 
увеличивается [«\Уепоиз геиги а$...», 1953; Ваг{е!$4опе, 1960; 
«КеЙех сошго! о!...», 1963; Вго\зе е. а., 1966; Горев Н. Н., 
Мойбенко А. А., 1977; Самойленко А. В., Ткаченко Б. И. 
1970; «Регионарные и системные. ..», 1971]. Повышение давле- 
ния в каротидных синусах вызывает на фоне депрессорной ре- 
акции системного артериального давления уменьшение веноз- 
ного возврата [«Уепоиз ге{игп аз.. .», 1953; «ВеНех сопёго! о... .>, 
1963; Горев Н. Н., Мойбенко А. А., 1977]. Исследования, прове- 
денные в условиях электрической стимуляции афферентных 
волокон соматических нервов — седалищного [«Уепоиз гейши 

...», 1953; Самойленко А. В., 1973; Осадчий Л. И., 1975] или 
большеберцового [Осадчий Л. И., 1975], — указывают на уве- 
личение притока крови к сердцу. 

Наряду с этим, в литературе представлены данные о ха- 
рактере рефлекторных сдвигов венозного возврата при стиму- 
ляции других рефлексогенных зон — раздражении т 
ного конца блужлающего нерва [«Уепоцз гефгп аз...», 1 и 
«КеЙех сопёго| оГ...», 1963], центрального конца кишечног 
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- озврат = 
ов Сердещь ‚давления и других ОДНОМ ИВА 
Я р ЧНЫЙ выброс, оощее периферическое сопротив- 
у. И др.) получил многоплановое отражение в ли- 


ах Е 
ах с различных отделов кишечника 


—— ижбижикс:- 


Рис. 52. Разнонаправленные изменения венозного возврата по передней 
и задней полым венам при электрической стимуляции афферентных во- 
локон седалищного нерва: 


сверху вниз: системное артериальное давле: 

ней полой вены, отток крови из задней п 

метка раздражения. Исходная величина кровотока в перед 
в задней — 92,7 мл/мин 


тературе [«Уепоиз геёиги а$. . >, 1953: Сиубюпт, 1963; Осад- 


чий Л. И., 1975] и др. 

В проведенном в нашей лаборатории исследовании А. В. Са- 
мойленко установлено наличие высокой степени корреляции 
между величиной венозного возврата и уровнем системного = 
териального давления В диапазоне 40—120 мм ЖЕ >. 
циент корреляции составил 0,74). Возрастание общ 


авления при 
е повышения артериального Д 
А рефлексах, вызываемых 


сопряженных сердечно-сосудистых , ТИ 5 мс) афферентных 

электрической стимул и ы та нервов, сопровождается 
ли кише , ь 

волокон седалищного И ка по каждой из полых 


нениями кровото : 
А стимуляции афферентных волокон се 


вен. Так, например, при ссчи- 

а 
изменений ем 

тывавшаяся как отношение ы ней 

— ая и вуара ко времени этих изменений) м а 

рального р р ав Иа 78-0,7 мл/мин (11, № исход 

полой вене увеличива: й полой вене она 


‹ак в задней 
величины кровотока), в То Ве 8 
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уменьшалась на 7,9=0,7 мл/мин (7,2% исходного) ( 
При этом в ряде случаев кровоток в передней полой в 
фазы его увеличения уменьшался ниже исходного Уровн 
а уменьшению кровотока в задней полой вене иногда предщес» 
вовала кратковременная (продолжительностью в среднем 55 | 
фаза его увеличения. } 

бсолютная величина прироста емкости экстракорпораль. 
ного резервуара, в который осуществлялся отток крови из бас. 
сеина передней полой вены, составляла в среднем 14 
а величина оттока крови из системы задней полой вены 


рис. 5 
ене После 


‚2 мл, 
В со0т- 


ветствующий резервуар — 15,7 мл. Сопоставление величин изме- 
нений кровотока и емкости экстракорпоральных резервуаров 
показывает, что эти сдвиги не должны приводить к существен- 


Рис. 53. Двухфазные рефлекторные изменения общего венозного 
возврата крови по обеим полым венам: 


сверху вниз: системное артериальное давление, суммарный отток крови из 
обеих полых вен. Остальные обозначения те же, что на рис. 52. Исход- 
ная величина венозного возврата — 170,6 мл/мин 


ным изменениям общего венозного возврата к сердцу. Однако 
регистрация суммарного венозного возврата по обеим полым 
венам при этих же воздействиях показала тем не менее возмож- 
ность его изменений, которые имеют двухфазный характер 
(рис. 53); при этом общий венозный возврат в ответ на стиму- 
ляцию седалищного нерва вначале увеличивался на 6,1 
=1,5 мл/мин (3,6% исходной величины), а затем уменьшался 
на 5=+2,2 мл/мин (3%). 

Очевидно, что эти изменения являются отражением алгеб- 
раической суммы изменений кровотока в каждой из полых вен. 
При этом в фазе увеличения общего венозного возврата преоб- 
ладают изменения кровотока в передней полой вене (которые 
могут суммироваться с начальным кратковременным у 
нием кровотока в задней полой вене). Вторая фаза изменений 
общего венозного возврата (фаза его уменьшения) ай 
ется во время восстановления кровотока в передней полой т 
к исходному уровню (а также при уменьшении ниже рат 
уровня) и продолжающегося уменьшения кровотока в лав 
полой вене. Поэтому изменения общего венозного ны о 
можны вследствие того, что разнонаправленные измене 
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венозного 


крови из 
Е Исход. 


кровотока в полых венах «с 

му о о ла по фазе». Подтвержл 
у ужи данные о среднем време рждением 
кровотока в полых венах при стимуляни, времени изменений 
Увеличение кровотока в передней. Уляции седалищного нерва. 
кало быстрее (заканчивалось а полой вене при этом проте- 
уменьшение его в задней полой а через 117 с), чем 
через 153 с). е (заканчивалось в среднем 

Анализируя разнонаправленный характер изменений к 
тока в полых венах при прессорных речи - менении крово- 
лексах, вызываемых стимуляцией афера о реф- 
лищного или кишечного нервов, А. В. Само в сода: 
о то раряду с другими фактории № 
бенно с характером реакций аккумулирующих сосудов) и: 
лее важными, обусловливающими такого рода изменения, явля- 
ются сдвиги гемодинамики в артериальной части сосудистого 
русла. К ним относится неодинаковая степень повышения со- 
противления сосудов бассейна плечеголовной артерии и сосудов 
бассейна нисходящей грудной аорты, из которых осуществля- 
ется отток крови по соответствук щим полым венам. Для про- 
верки этого предположения были проведены исследования [Са- 
мойленко А. В., Ткаченко Б. И., 1973], в которых методом 
резистографии изучались изменелия сопротивления сосудов бас- 
сейна плечеголовной артерии и нисходящей грудной аорты в ус- 
ловиях раздельной перфузии сосудов этих бассейнов насосами 
постоянной производительности (забор крови производился из 
нисходящего участка грудной аорты). Опыты показали, что при 
электрической стимуляции афферентных волокон седалищного 
нерва (10 В, 30 Ги, 5 мс) сопротивление сосудов исследуемых 
бассейнов повышается, причем в большей степени повышается 
сопротивление сосудов бассейна нисходящей грудной аорты 
(в среднем на 35,6% по сравнению с исходным), нежели Е 
тивление сосудов бассейна плечеголовной артерии к. с- 
на 9%). Указанные изменения сосудистого. сопротнте и, м 
ловиях интактного кровообращения в ис 
темы кровообращения ПО, а = бассей- 
величины сердечного Вбр о ое артерии и Умень- 

нами — увеличивать его долю в плечего Е 


шать — в нисходящей Уно ао арактера сдвигов кровотока 
Действительно, АЗ метода электромагнитной флоу- 


именение 
о типа располагали 
аорте) показало, что 


сходит увеличение 


в этих сосудах с пр 


метрии (датчики манжетного ТН те 
ловной артерии и На нисходящей гру 


Й ои 

и ие уменьшение кровотока 

овной а е рю 

о еа ие 54). Суммарный ОС 

ее о вася Следовательно, я в. 
ИА считать, что В разнонаправл } 


ых се дечно- 
В полых венах при прессорн р. 
иГОВ кровотока 


сосудистых рефлексах определенная роль может принадлежат 
изменениям периферического сосудистого сопротивления. : 

В исследованиях С. А. Поленова (1971), проведенных в и 
ловиях депрессорных изменений системного артериального дав. 
ления в ответ на хеморефлексы с эпикарда, растяжение поло. 
стей сердца и кратковременную ишемию миокарда (пережатие 
левой или правой коронарной артерии), определялись измене. 
ния кровотока в задней полой вене у кошек при постоянном 
объеме перфузии брюшной аорты, а также измерялся общий 
венозный возврат крови к сердцу в условиях естественного 
кровотока в сосудах высокого давления. 


Рис. 54. Изменения кровотока в крупных бассейнах артери- 
ального русла при стимуляции седалищного нерва: 


сверху вниз: отметка раздражения, отметка времени (10 с), систем- 

ное артериальное давление (мм рт. ст.), кровоток в плечеголовной ар- 

терии, кровоток в нисходящей грудной аорте, суммарный сердечный 
выброс (мл/мин) 


Оказалось, что кровоток в задней полой вене в большей 
степени уменьшался при рефлексах с левой половины сердца, 
несколько меньше — при рефлексах с правой и еще меньше — 
при хеморефлексе с эндокарда и кратковременной ишемии 
миокарда (рис. 55). Интересно отметить, что при рефлексах 
с правого предсердия и желудочка соответственно в 20 и 24% 
опытов наблюдалось увеличение кровотока в задней полой вене 
(рис. 55, И, ПШ), а при рефлексах с левого желудочка почти 
в половине опытов (46%) изменения кровотока в полой вене 
отсутствовали (см. рис. 55, \У). Уменьшение общего ее. 
возврата крови к сердцу было большим при пережатии и. 
коронарной артерии, чем при хеморефлексе с эндокарда : 

ис. 55, УГ. а 
- о. этих исследований указывают на сложный а 
рактер изменений венозного возврата крови к сердцу, В р 
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ляции которого уч 
участвую" 

лирующих сосудов, уют многие факто 
дов органов, измене акторы (реакции аккуму- 


ного и обще а 
щего периферического ны о 

›_ сиу рлекторных . 

ВЛИЯНИЙ И 


рмональных звеньев при 
= , сасываю д И 
щее деи- 


к в клетки и сердца и др.) 
дует также п ) др.). 
м сравнительно ое что ПриБеДЕННЫЕ Ва ое 
= врата крови к сердцу еличины изменений ИО 
“ый рдшу (в пределах 3—7% от Ге воз- 
ого кр ы 
Ч 2 т К 
А й в 2 7 д 
=. 7 и 7 
, 62 54 т 7 г 2 
В 
меня 


* 


отм. Б 
5 
Й ко 
помо | И 
а 2 
НН 728 
Ю 
тери" 
сте т и и 
ой НИ р 
цемИ! ис. 55. Характер и величина изменений венозного возврата крови при де- 
прессорных реакциях системы кровообращения в ответ на раздражение реф- 
лексогенных зон сердца: 
ата (в % К общему числу наблю- 
изменений 


А — частота различных изменений 
прямая — отсутствие 
адней полой вене (косая 


дений). Косая штриховка — умень 
черная — увеличение кровотока; Б — изменения кровотока В, Е 
штриховка) и в обеих полых вен ук исходному УРОВНЮ. 
хеморефлексы с эндокарда; | рефлексы с правого предсе! дия; 1 — © правого, желу- 
дочка; [У — с левого предсердия; дочка; — пережатне левой коро- 
нарной артерий; УИ — пережатие правой коронарной ‘артерин 
ах) имеют, по-видимому, су 
ердечного выброса И системного артериаль- 
ного давления. Так, в опытах - А. Поленова установлено, что 
при естественном В е крови К сердиу величина изменений 
системного артериа давления при хеморефлек с пе- 
рикарда составляет 4, ав условиях. ста илизации ве- 
личины венозного возврата ТОЛЬКО 14,31, %; Е. 
щие величины для опытов © ишемией миокарда ыли равны 
32,4 1,8ф и 20=2,1%. В этих опытах со стабилизацией вели- 
, Е 


щественное значе- 


тока в полых вен 
ние для изменений С 
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чины венозного возврата крови к сердцу кровоток в аорте бы 
естественным и уменьшение минутного объема Крови при =. 
занных воздействиях имело место за счет брадикардии и мень, 
шения сократительной активности миокарда. Несмотря на : 
отсутствие задержки крови в венах (компенсируемое стабили, 
зацией венозного возврата) уменьшило величину депрессорных 
реакций системного АД примерно на 30—33%. 

Недостаточно разработан и вопрос о соотношении величин 
венозного возврата и сердечного выброса при реализации ней. 
рогенных и гуморальных сердечно-сосудистых реакций. Неко- 
торые данные о соотношении этих параметров были получены 
В нашей лаборатории при применении ряда прессорных вазо- 
активных веществ. Однако прежде чем рассматривать этот 
вопрос, представляется целесообразным кратко осветить дан- 
ные литературы о характере изменений венозного возврата 
В ответ на действие самих вазоактивных веществ. В этом плане 
представляется важным рассмотрение адренергических меха- 
низмов реакций системного венозного сосудистого русла при 
действии вазоактивных веществ. 

Показано, что под влиянием инфузии норадреналина увели- 
чивается венозный возврат крови к сердцу в результате умень- 
шения внутрисосудистого объема крови [«КеЙех сопго! о. .», 
1963; Ка1зег е. а.; 1964; Етегзоп, 1966; @гееп\ау, Г.а\зоп, 1966], 
повышается давление в полых венах [ТаЁиг, @ипего!, 1966] 
и наблюдается констрикция различных сегментов магистраль- 
ных вен, включая и полые вены [Ташг, Сипфего@, 1966; Нио- 
писЬ е. а., 1974]. Инфузия адреналина также увеличивает ве- 
нозный возврат, снижая объем крови в венах [«Уепоиз геиги 
а5...», 1953; «ВеНех сопго| оГ...», 1963; Етегзоп, 1966; Огееп- 
\ау, Га\узоп, 1966; Конради Г. П., Осадчий Л. И., 1972; «ЕНес 
оГ Беёа аагепеготс. ..», 1977]. 

Наряду с этим в литературе представлены сравнительные 
данные об изменениях венозного возврата крови к сердцу в от- 
вет на инфузию различных катехоламинов. Так, Ешегзоп (1966) 
отмечает, что как адреналин, так и норадреналин вначале вы- 
зывают повышение венозного притока, но дальнейший эффект 
их действия не совпадает: адреналин значительно повышает ве- 
нозный возврат, а норадреналин незначительно его снижает. 
Другие исследователи при действии катехоламинов таЕЕ на- 
блюдали после увеличения венозного возврата. вторую фазу его 
изменений — фазу уменьшения, которая чаще проявлялась по 
влиянием норадреналина [«О роли нервных...», 1970]. Колиаь 
ственные различия в эффекте катехоламинов на бе 
нозное русло отмечены Сееег, МиЦег (1974), по данным б 

олее 
рых влияние адреналина на венозное сосудистое русло 
выражено, чем норадреналина и особенно дофамина. и 

По вопросу о системном соотношении а- или та ан 

тивных структур в венозном сосудистом русле существу 
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ие ре свидетельствуют С дренорецепторные 
} наличии В венозном 
я сосудистом 
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русле обоих видов рецепторов. Стимуляция а-адренорецепто 
вызывает уменьшение объема венозного РУсла в результате ь 
жения аккумулирующих сосудов, как это имеет место ив ар 
риальном системном сосудистом русле. Стимуляция в-адрень : 
цепторов, наряду с дилатацией артериального сосудистого рус, 
ла, также приводит к уменьшению емкости системного венозного 
русла. Указанные эффекты уменьшения емкости венозной сис. 
темы устраняются блокадой соответствующих сосудистых адре- 
норецепторов. Вместе с тем следует отметить, что вопросы рас- 
пределения адренореактивных структур в системном сосудистом 
русле венозного отдела кровообращения и их роль в гемодина- 
мических сдвигах требуют дальнейшего изучения. 

Изменения- венозного возврата в ответ на действие других 
вазоактивных веществ также получили освещение в МНоГОЧИС- 
ленных исследованиях, особенно в работах Етегзоп (1966, 1971). 
Наиболее важным и интересным, с нашей точки зрения, в плане 
регуляции системы кровообращения в целом является тот факт, 
что по сравнению с рефлекторными сдвигами венозного воз- 
врата его изменения под влиянием ряда вазоактивных веществ 
не всегда идут параллельно с характером реакций системного 
артериального давления. Так, например, в ответ на действие 
ангиотензина на фоне повышения системного артериального 
давления может наблюдаться увеличение общего венозного 
возврата крови к сердцу по полым венам с последующим его 
уменьшением [Етегзоп, 1966], увеличение кровотока в верхней 
полой вене [Возз, УВ Ке: 1966], снижение его в нижней полой 
вене [Сег1е{ е. а., 1963; Козз, \МЬНе, 1966]. При инфузии же 
веществ, вызывающих депрессорные изменения системного ар- 
териального давления, имеет место иной (по сравнению с сис- 
темной реакцией) характер сдвигов венозного возврата. Депрес- 
сорный простагландин Е! [«ЕНесЁ5 о! ргозфао апт ЁЕ`..>, 1971 
и брадикинин [Етегзоп, 1967] вызывают увеличение притока 
крови к сердцу. Инфузия ацетилхолина вызывает в большин- 
стве случаев на фоне падения системного артериального давле- 
ния увеличение кровотока в полых венах либо двухфазные его 
изменения — увеличение с последующим уменьшением [«О роли 
нервных. ..», 1970], а также увеличение диаметра верхней полой 
вены и давления в ней [Ташг, Сип®его{1, 1966]. Следует отме 
тить, что в исследованиях, проводившихся в нашей лаборато- 
рии, при внутривенной инъекции небольших доз и 
(1—2 мкг/кг) в ряде опытов, наряду с прессорными из\ =. 
ниями системного артериального давления, наблюдалось та С 
и его снижение. Однако независимо от направленности а 
последнего общий венозный возврат по полым венам —^. 
увеличивался. Механизмы указанного Я а 
венозного возврата под влиянием этих депрессорн ре 
не ясны. Некоторые исследователи полагают, ар ве- 
можных причин, обусловливающих такого рода изза 
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нозного возврата, могу 
ет и о непосредственный веноконстрик 
} и мобилиз д их т 
в адреналина [«О роли ВНЕ под их влиянием 
учение влияния вазоактивных а 


зая т веществ на вен й 
р рдцу и выяснение соотношения м. г 


врата и сердечного выброс ; 
на Аи проводилось нами в опы- 
клетки и искусственного дыхания а вскрытой грудной 
тура...», 1979]. Измерения величин п ‚омодянем ческая струк- 
сердечного выброса осуществлялись ИОВА крови к сердцу и 
датчиков электромагнитных овом ров И. манжеточных 
еп), которые располагались на передней И т. к. 
(при перевязанной непарной вене) и на восходящей = и 
величинам кровотока в каждой из полых вен с п 
ей ЭВМ МН-7 рассчитывалась и записывалась кри- 
вая общего венозного возврата крови к сердцу. Вазоактивные 
вещества (адреналин в дозе 1—10 мгк/кг, норадреналин —1— 
2 мкг/кг и ангиотензин — 0,5 мкг/кг) вводили внутривенно. 
Установлено, что при действии каждого из указанных ве- 
ществ на фоне прессорных изменений системного артериального 
давления, как правило, наблюдается увеличение общего веноз- 
ного возврата крови к сердцу по полым венам; лишь в 9% 
случаев (из 65 наблюдений) изменения венозного возврата от- 
сутствовали либо отмечалось его уменьшение. Наряду с этим 
сердечный выброс в большинстве случаев также увеличивался 
(в 304$ случаев наблюдалось его уменьшение или отсутствие 
сдвигов). При этом в случае применения адреналина общий 
венозный возврат крови’ по полым венам увеличивался на 47,6 = 
8,2 мл/мин, норадреналина — на 28,4 5,6 мл/мин и ангиотен- 
зина — на 19,7=4,9 мл/мин. Сердечный выброс в ответ на вве- 
дение адреналина и норадреналина мог как увеличиваться, 
так и уменьшаться, ангиотензин же вызывал только его увели- 
чение. В тех опытах, когда адреналин вызывал увеличение сер- 
дечного выброса, оно составляло 43,3=5,0 Е и т 
со снижением сердечного выброса —37,0+15,0 мл/мин. ®, 
адреналина ЭТИ изменения были 
логичных случаях для норадр 9396,4 мл/мин При 
равны соответственно ВЕ би : 


введении ангиотензина сер дечный ВЫ брос увеличивался на 


137 =1,6 мл/мин. Следует ве чецного вы- 
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броса имеют все основ 

поскольку величина пов ор 

опытах была довольно ОВ 

по отношению к исх рии были 
ченных в экспериме , а 
случаи, в которых повышение Ро ртер 
ния происходило = Е, превышало 
использованных препаратов не-пр 
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На основании этого можно заключить, что при 
единообразном изменении венозного возврата, 
правило, увеличивался в ответ на все применяв 
раты, характер сдвигов сердечного выброса может быть различ 
ным (рис. 56). Наряду с этим имели место также различия 
между величинами сердечного выброса и венозного возврата в 
при однонаправленных сдвигах указанных параметров. Равен. 
ство величин этих параметров, как известно [Сиуфюп, 1963 
наблюдается в условиях стабильного режима функционирова. 
ния системы кровообращения и может нарушаться при различ- 
ного рода реакциях сердечно-сосудистой системы. 


качественно 
который, как 
шиеся препа. 
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Рис. 56. Разнонаправленные изменения сердечного выброса и общего веноз- 
ного возврата крови к сердцу при внутривенном введении норадреналина 
(1 мкг/кг): 
сверху вниз: системное артериальное давление в мм рт. ст.; общее периферическое 
сопротивление сосудов в усл. ед., сердечный выброс, кровоток по задней полой вене, 
кровоток по передней полой вене, общий венозный возврат — мл/мин, частота сердеч- 
ных сокращений — уд/мин, отметка времени — 10 с. Стрелками обозначены начало 
и окончание введения препарата 


Как при однонаправленных, так и при разнонаправленных 
изменениях сердечного выброса и венозного возврата имели 
место два основных варианта различий между величинами сдви- 
гов этих параметров: дефицит величины выброса по сравнению 
с величиной притока крови к сердцу по полым венам и избыток 
сердечного выброса над величиной венозного возврата. г 

Представляется вероятным, что первый вариант различий 
между сердечным выбросом и венозным возвратом (дефицит 
сердечного выброса) в наших опытах мог быть обусловлен ео 
ним из четырех факторов (либо их комбинацией): 1) ее 
рованием крови в малом круге кровообращения; 2) ее 
нием остаточного объема левого желудочка; 3) ЕЕ 
доли коронарного кровотока (датчик электромагнитного — — 
домера для измерения сердечного выброса Ш = 
аорте после отхождения коронарных сосудов); 4) ее ра 
нием кровотока через бронхиальные сосуды из я факто 
кровообращения в большой. Участием и а 
ров, но действующих в противоположном мы о 
быть объяенен второй вариант различий (преоблад 
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вес ео из а чад венозным возвратом). Удельный 

выброса и венозн ых факторов в дисбалансе се о 
- ого возврата во время осуществ А 

дечно-сосудистых реакций в наших опытах не в — 

на основании данных о депони х неизвестен. Однако 


рующей функции м 
к \ алого 
кровообращения под влиянием норадреналина в НВ 


словиях опытов и 

у ний [Дворецкий Д. П., 1971] можно предполагать 
что наибольший удельный вес при этом имеют сдв : 
намики малого круга. Поэтому 1-й вариант Ри: _ 
различий межд 
сердечным выбросом и венозным возв } у 
считать вызванным депони Оо 
рованием крови в малом круге, а 2-й 
и ОителЬвым выбросом крови из малого в боль- 
шой круг кровообращения. Это тем не менее не исключает 
участия в гемодинамических сдвигах других факторов. 
Если рассматривать соотношения венозного возврата и 
сердечного выброса в ответ на действие применявшихся вазо- 
активных веществ в соответствии с указанными выше вариан- 
тами, то проведенные исследования показывают, что инфузия 
адреналина и норадреналина может вызывать как депонирова- 
ние крови, так и дополнительный ее выброс в артериальную си- 
стему. При этом чаще проявляются случаи депонирования крови 
(57$ всех наблюдений). В противоположность катехолами- 
нам ангиотензин несколько чаще вызывает дополнительный вы- 
брос крови (56% случаев). Изменения венозного возврата, обу- 
словленные наряду с другими факторами активными реак- 
пиями аккумулирующих сосудов [Ткаченко Б. И. и др., 1971, 
при действии катехоламинов были большими, чем в ответ на 
ангиотензин. Эти материалы согласуются с данными РоКо\’ и 
др. (1961) о менее выраженном констрикторном влиянии ангио- 
тензина на посткапиллярные сосуды по сравнению с прекапил- 

лярными. 
Наряду с этим степ 
применении различных 
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вался. Различная направленнс к катехоламины могли 
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тате преобладающего действия ангнотензина на прекапилля 
ные сосуды [РоКо\у е. а., 1961] могла иметь место большая сть. 
‚пень увеличения сопротивления сосудов бассейна брюшной 
аорты по сравнению с изменениями сопротивления сосудов бас. 
сейна плечеголовной артерии. Это приводило к перераспреде. 
лению сердечного выброса между этими бассейнами (увеличе. 
ние доли сердечного выброса в направлении сосудов бассейна 
плечеголовной артерии и уменьшение — в направлении бассейна 
брюшной аорты) и вызывало соответствующие разнонаправлен- 
ные изменения кровотока в полых венах. Возможность такого 
рода гемодинамических сдвигов при прессорных сердечно-сосу- 
дистых рефлексах была показана нами выше. 

Характер изменений общего периферического сопротивле- 
ния сосудов под влиянием указанных вазоактивных веществ не 
всегда был однозначен и отличался, прежде всего, в опытах 
с адреналином. В случае увеличения сердечного выброса под 
влиянием адреналина имело место снижение общего перифери- 
ческого сопротивления (на 0,42 0,06 усл. ед.) и, наоборот, при 
уменьшении сердечного выброса в ответ на тот же препарат 
отмечалось повышение общего периферического сопротивления 
(на 0,57-0,03 усл. ед.). Норадреналин, как при увеличении 
сердечного выброса, так и при его снижении вызывал только 
повышение общего периферического сопротивления (соответ- 
ственно на 0,30=0,06 и 0,36=0,06 усл. ед.). При применении 
же ангиотензина, который вызывал только увеличение сердеч- 
ного выброса, равным образом имело место и повышение об- 
щего периферического сопротивления сосудов (на 0,22=0,08 
усл. ед.). 

Таким образом, исследования показали, что при повышении 
системного артериального давления на 15% по отношению к 
исходному уровню в ответ на внутривенное введение вазоак- 
тивных веществ характер изменений гемодинамических пара- 
метров может быть различным. В одних случаях адреналин 
вызывает повышение артериального давления на фоне сниже- 
ния общего периферического сопротивления за счет увеличения 
сердечного выброса. Последнее обусловлено не только увели- 
чением притока крови к сердцу по полым венам, но, по-види- 
мому, и дополнительным выбросом крови из малого круга кро- 
вообращения в большой круг. Наряду с этим, аналогичное по 
величине повышение артериального давления в других случаях 
может быть вызвано только лишь повышением общего перифе- 
рического сопротивления. При этом, несмотря на увеличение 
венозного возврата, имеет место уменьшение сердечного вы“ 
броса, которое, вероятно, обусловлено депонированием крови 
в малом круге (см. главу [Х). Е 

Прессорная реакция артериального давления на Зов 
налин может осуществляться в одних случаях лишь за ес 
сосудистого компонента (увеличение общего периферичес 
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ЕН 
о ая Не уменьшени: 
) : му депонирования крови в малом коу 1 
гом варианте — за счет одновременног малом круге либо в дру- 
сердечного компонентов. В ие участия сосудистого и 
сердечного выороса в повышении а Н р 
жет зависеть от изменений В ДАВИЕНИЯ 
как при этом, несмотря на увеличение и Е 
величине сердечного выброса будет НЕ мес 
понирования крови в малом круге либо жи де- 
броса из него крови. При действии аВтиотеннАНа © В 
системного давления всегда осуществляется при пара ле о 
увеличении общего периферического сопротивления : ее 
ного выброса. у 
На основании проведенных иссле ‹ований трудно пока су- 
дить о причинах той или иной направленности и величины изу- 
ченных параметров (венозного возврата крови, сердечного вы- 
броса и общего периферического сопротивления сосудов) при 
прессорных сдвигах артернального давления в ответ на де 
вие применявшихся вазоактивных веществ. Можно лишь отме- 
тить, что, помимо специфичности действия каждого препарата 
на сердечно-сосудистую систему, направленность этих парамет- 
ров могла в какой-то мере зависеть от их исходной величины 
Анализ полученных данных позволяет считать, что степень 
участия сердечного и сосудистого компонентов в повышении 
артериального давления может определяться величинами ис- 
ходногоО уровня параметров и их соотношением: чем Ноа 
исходный уровень данного параметра, тем большая степень его 
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С ний указанного параметра И ЕВЕ се дечно-сосудистой си- 
ро тои ан з-адренорецепторов сер; аж ни 
( и рраиия а" или Ще. те введения соответственно р 
ур" ь 7’ 5 -- А , 
БУВ стемы применяли внутривенны рыси ОВ мг/кг) 
у г и Е (0,2—0,5 мг/кг) И 69 подтверди лось в данных иссле- 
И тж ‘мечалось (и ЭТО п о еие ов измене 
НО те, Как уже от се: ” обоих видов адренорецепторс ие 
К 0 й дованиях) 26 блокады О твет на действие всех исполь 
ОМИ ар `оата крови В 9’. ей ными по На- 
оп у ни ее О ВВ были наиболее Я ненияма других 
ве йе зовавшихся препар (по сравнению си Я чения 
Я правленности сдвигов Авин ее . 
ит р как пра енений 
® ит параметров) и проявлялись, существенных изм 
ве ой Е -адрено ецепторов “’ „та крови на кате- 
и ой После блокады сдвигов венозного возвЁ р адренорецепторов 
и {0 к гс -а; 
у Я в направленности ось. После блокады ВАР я измене- 
и Й холамины не наблюх В снижения или ОТС} ь 
| о увеличилось число Суза 189 
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ний этого параметра в отвег на действие катехоламин 
бенно после инъекции адреналина, когда снижение Этого па. 
раметра наблюдалось в 54% всех случаев. Оба вида блока ы 
адренорецепторов существенно не изменяли направленное 
сдвигов притока крови к сердцу при действии ангиотензина 
Следует однако отметить, что как а-, так и В-блокада адрено. 
рецепторов уменышали величину изменений венозного — возь. 
рата крови к сердцу в ответ на все примененные в опытах ва. 
зоактивные вещества. 

При действии катехоламинов на сердечно-сосудистую си. 
стему до блокады а- или В-адренорецепторов наблюдались, как 
правило, более выраженные по величине изменения притока 
крови к сердцу по сравнению с изменениями величины сердеч- 
ного выброса. После блокады а-адренорецепторов катехола- 
мины вызывали в принципе те же изменения; различия состо- 
яли в том, что в последнем случае степень депонирования 
крови в малом круге кровообращения на адреналин уменьша- 
лась, а на норадреналин — увеличивалась. 

После блокады В-адренорецепторов соотношения величин 
изменений венозного возврата и сердечного выброса были 
иными. Адреналин вызывал более существенное возрастание 
величины второго параметра по сравнению с первым, т. е. имел 
место дополнительный выброс крови из малого круга в арте- 
риальное русло большого; причем, в большем числе случаев 
наблюдалось снижение венозного возврата и реже — уменьше- 
ние сердечного выброса. Норадреналин в этих условиях экс- 
периментов существенно не изменял соотношений между вели- 
чинами этих параметров (также имело место преобладание ве- 
личин изменений венозного возврата над величиной сердечного 
выброса), но различия эти становились менее отчетливыми, т. е. 
уменьшалось депонирование крови в малом круге и чаще про- 
являлись случаи дополнительного выброса из него крови. 

Ангиотензин до блокады адренорецепторов вызывал более 
выраженные изменения сердечного выброса по сравнению с из- 
менениями венозного возврата, что могло указывать на допол- 
нительный выброс крови из малого круга кровообращения. Та- 
кое же по характеру различие в сдвигах указанных параметров 
сохранилось и после блокады обоих видов адренорецепторов, 
но величина выброса крови из малого круга становилась при 
этом больше. Степень его увеличения (рассчитанная по раз- 
нице дисбаланса величин венозного возврата и сердечного Вы 
броса) была намного болыше после блокады и, 
ров (22,5%), чем после блокады В-адренорецепторов т Са 
Одной из возможных причин большего по величине вы . о 
крови из малого круга в условиях блокады р 
является, вероятно, меньшая степень изменений в а 
виях общего периферического сопротивления, чем та, к 
наблюдалась после блокады В-адренорецепторов. 
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Результаты и ы 
3 ето ты показали также, что б 
др ров вызывает меньшее ОЕ блокада а- 
нозного возврата, чем сердечного выб личине снижение ве- 


проявляется депонирование крови в роса, т. е. в этих условиях 


. малом круге. Б 
адренорецепторов вела к обратным м а: 


зателей, а именно: в результа : 
личин притока ВЕ ара и снижения ве- 
с величиной снижения сердечного выброса ны по сравнению 
нительный выброс крови из малого крука: 9 а место допол- 
компенсация снижения величин притока Крови = 
дует отметить также, что различие в величинах АБМЕНЕВНЯ м 
х из ер- 
дечного выброса при обоих видах блокады адренорецепторов 
не было столь выражено (составило 5%), как различие в ве- 
личинах сдвигов венозного возврата (18%), т. е. изменения 
последнего после блокады В-адренорецепторов по сравнению 
с блокадой а-адренорецепторов были в 2,4 раза выраженнее 
сдвигов сердечного выброса. Не исключена поэтому возмож- 
ность того, что выраженное уменьшение притока крови к серд- 
цу после блокады В-адренорецепторов приводит за счет вклю- 
чения указанного компенсаторного механизма к относительно 
меньшей величине снижения сердечного выброса. 

Проведенные исследования показали, таким образом, что 
наряду с различиями в поведении гемодинамических парамет- 
ров, наиболее общими чертами осуществления прессорных из- 
менений артериального давления на катехоламины и ангиотен- 
зин являются: увеличение притока крови к сердцу по полым 
венам и более частое проявление случаев депонирования крови 
в малом круге по сравнению с выбросом крови из него в ыы 
шой круг или отсутствие разбаланса величин сердечного в 


броса и венозного возврата. 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


—_—_ ны 


Итак, использование метода аккумулографии позволило 
установить, что при рефлекторных влияниях и действии ряда 
вазоактивных веществ реакции аккумулирующих сосудов ске- 
летных мыши и органов спланхнической области могут быть 
качественно отличными от ответов стабилизирующих давление 
сосудов. Несколько реже днлататорные реакции аккумулирую- 
щих сосудов наблюдались и при электрической стимуляции ре- 
гионарных симпатических нервов. 

Принципиальное отличие этих данных от материалов, полу- 
ченных в лабораториях РЕоШКо\’, МеПапаег, ЗперНега, Тгоя 
и др., состоит в том, что в них показана возможность проявле- 
ния как констрикторных, так и дилататорных реакций аккуму- 
лирующих сосудов при адренергических влияниях. 

Эти различия могли быть следствием неодинаковых методи- 
ческих подходов, используемых различными авторами для изу- 
чения реакций аккумулирующих сосудов. Так, по нашему мне- 
нию, трудно ожидать проявления дилататорных реакций по- 
следних в условиях перерастяжения венозных сосудов при 
использовании метода остановки кровотока в органе [Ноокег, 
1950; Вго\зе, Гогепе, ЗперНега, 1966], когда артериальное 
давление в сосудах уравнивается с венозным. Точно так же 
при перфузии под постоянным давлением сосудов «препарата 
задних конечностей» [МеПап4ег, 1960] и органов спланхниче- 
ской области [ЕоКо\ е. а., 1963] увеличение емкости сосудистого 
русла при адренергических воздействиях не могло быть выяв- 
лено. Это связано с перекрытием ее реакции пассивным компо- 
нентом (эластической отдачей и спадением стенок вен — ОБегв, 
1967) вследствие снижения давления в венах из-за выражен- 
ной констрикции артериальных сосудов. Как уже отмечалось 
[Ткаченко Б. И., 1977], «препарат задних конечностей», с нашей 
точки зрения, в принципе не приемлем для изучения м. 
реакций аккумулирующих ‘сосудов, поскольку в нем: а) не У 
ется полностью исключить венозные анастомозы с другими ор 
ганами и тканями; 6) содержатся разные ткани (мышцы, кожа, 
кости), которые могут в разной степени участвовать в измене- 
нии емкостной функции сосудов. Кроме того, существует Во 
можность снижения давления в венах за счет сужения арте- 
риальных сосудов в условиях их перфузии при > 
давлении и, следовательно, пассивноэластической и =’ 
Поэтому при использовании этого препарата не пана —›. 
лучить дилататорных реакций аккумулирующих сосудов 
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на электрическую стимул 
менение в, яцию симпатических нервов или при- 
аши же данные был 
динамической изоляции о - Е строгой гемо- 
препаратов скелетных мыши) при о м 
объемом крови (метод В о 
ления разнонаправленных реакций Е. 
исследованных с помощью этого же метода, на не ео: 
С . вные и гор- 
мональные воздействия была показана и рядом ь . 
гих лабораториях [«Венозное кровообращение и л а дру- 
Виб». 1976], имфообраще- 
Следует также подчеркнуть, что на фоне констрикторных 
реакции артериальных сосудов в ответ на адренергические воз- 
действия могли проявляться не только констрикторные или ди- 
лататорные реакции венозных сосудов, но и отсутствие их из- 
менений. Этот факт также может указывать на то, что область 
большого объема и ее регионарные отделы весьма тонко регу- 
лируемы [Ткаченко Б И, Чернявская Г. В., 1973], а содержа- 
щийся в них объем крови может быть экстренно включен в об- 
шую циркуляцию или депонирован в отдельных сосудах или 
сосудистых областях. Для осуществления этой тонкой регули- 
ровки объема содержащейся в органах крови служат, по-види- 
мому, и богато представленные в венах рецепторы афферентных 
нервных проводников [Годинов В. М., Григорьева ТА е0968> 
Долго-Сабуров В. А., 1958; Куприянов В. В. 1959; Яровая И.М., 
1971]. С помощью этого механизма и осуществляется контроль 
емкости сосудов, ибо совершенно очевидно, что малейшее раз- 
регулирование системы аккумулирующих сосудов, а следова- 
тельно, и области большого объема, содержащей около 70 
крови, приведет к резким изменениям сердечного выброса. 
Функциональное значение активных сдвигов в венозной 
части сосудистого русла представляется особенно важным. Дей- 
ствительно, капилляры, как известно, находятся между двумя 


сосудистыми отделами, обладающими резистивной фувкщией, 
и гидростатическое давление в них зависит от соотношения пр 
и посткапилляр я. Увеличение этого соотно- 
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як ию процесса фильтрации 
внутрисосудистой 


жидкости В окружающие ткани. Таким обра- 
зом указанное соо ре-и посткапиллярного сопротив- 
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авных физиологических перемен- 
ных, определяющих процессы тран 


скапиллярного обмена, и 
и ак- 
етствующими изменениям 
определяются соотв 
сдвиги его опред: оотведах двух я 


елов сосудистого 
тивности гладких ыы и д у. 

— ального : 
= в зм определяет, по мнению БоКо\, Ме|апдег 
т дов компенсаторных сосудистых 
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более адекватные метол - < 
орон ож уд еские уни, в р ол 
щих сосудов миокарда, и, с руб т реакции аккумулирую- 
их нейрогенным влияниям. ить подверженность 
ь о отметить, что для аккумулирующих сосудов сердца 
рактерна была не тольк ДовеВ 
ко специфичность их ответов 
на катехоламины по сравнению с другими сосудис б 
стями, но, по-видимому, и общность ИЕ ре: 
Ми ‚ лежащих 
в основе веномоторных реакций этих органов. Проведенные ис- 
следования с применением В-адреноблокаторов показали как 
будто, что уменьшение емкости сосудов этих органов на кате- 
холамины может осуществляться за счет стимуляции В-адрено- 
рецепторов. Однако необходимо учитывать, что в венозном 
русле миокарда и мозга, наряду с тонкостенными безмышеч- 
НЫМИ участками, существуют и гладкомышечные сфинктеры 
(о которых речь шла в главе П). Кроме того, нами получены 
данные об опосредованности реакций коронарных и мозговых 
вен на катехоламины В-адренорецепторами. Поэтому уменьше- 
ние емкости этих сосудов может быть объяснено, по-видимому, 
действием катехоламинов на В-адренорецепторные структуры 
гладкомышечных сфинктеров. Расслабление последних умень- 
шает сопротивление оттоку крови из капилляров, синусоидов и 
венул. В результате этого и происходит уменьшение просвета 
безмышечных участков вен и увеличение венозного оттока из 
сосудов указанных органов при активации В-адренорецептор- 
ных структур. 

В то же время констрикторные реакции аккумулирующих 
сосудов мозга на катехоламины выключались после примене- 
ния а-адреноблокаторов. Эти данные, а также результаты опы- 
тов на сосудах скелетных мышц и тонкого кишечника позволяют 
считать, что ответ на вопрос о наличии а И В-адренорецепторов 
в венозных сосудах не может быть однозначным. Здесь в боль- 
шой мере сказывается органная специфичность их р 
ния. Так, а-адренорецепторы отсутствуют, судя по полученн = 
в нашей лаборатории данным, в АУМ и 
сердца, но присутствуют в более крупных Е В 
миокарда и в остальных изученных нами органах. ее 
от этого В-адренорецепторы в большей мере ан ы 
нозных сосудах тонкого кишечника, чем нь ме 
по-видимому, отсутствуют в венозных сармость адренорецепто- 
с этим необходимо учитывать чувствител 


света 
ные основы изменения про 
аминам и структур 
о еду к сдвигам венозного оттока при применении 
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Таким обр 
ний, равно ка 


различных органах одного 

ргане у различных эксперимен- 

онечно, наиболее заманчивым путем для 

ичий могло быть их толкование с позиций 

а- и В-адренорецепторах сосудов. Однако 

это объяснение могло быть оправданным только для опытов 

с применением катехоламинов. Учитывая же, что эти отличия 

были получены и в случае применения веществ немедиаторного 

происхождения, можно было допустить, что определяющим для 

характера реакций аккумулирующих сосудов являются и дру- 

гие факторы, такие, как сила наносимого раздражения и исход- 

ный уровень тонуса вен. Анализ периферических и местных 

механизмов, участвующих в реакциях аккумулирующих мая 

дов на нервные и гуморальные раздражители, полностью под 

твердил это предположение (см. главу УП). 5б 

Обращает на себя внимание и тот факт, что и ы 

однозначности реакций артериальных и венозных я ых 
нейрогенные влияния сделано было в лаборатории Ео 
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В рае 


а 
ы основании опытов с элект й 
рической стимул Й 
НИЯ мые — нервов, т. е. в условиях дебИМИаТИЗАЩИЙ ЧРЕЗ ри: я 
о показали проведенные нами исследования 1 
: ‚ происходят с - 
тн ча о перестройки регуляторных а. ори 
еакций и на первый план мож } 
явл в $ акций ых ии: выступить даже корреляция 
ть и, удов с уровнем утилизации кис- 
ре п лорода органом. Принципиальная возможность проявления ди- 
‹ ник и лататорных реакций аккумулирующих сосудов в ответ на ле 
ную б еб трическую стимуляцию симпатических нервов была все же до- 
ны Ол казана в нашей лаборатории (см. главу ГУ), хотя число такого 
6 Собудх рода вазомоторных реакций оказалось относительно не- 
Хх аку большим. 
Рапевтически Наибольшее же число разнонаправленных по характеру ре- 
$ акций аккумулирующих сосудов на фоне однонаправленных ре- 
судов бы акций стабилизирующих давление сосудов имеет место, как 
НИ От показали многочисленные наши исследования, при ефлектор- 
а : ри р р 
ИЧНЫХ ва ном возбуждении сердечно-сосудистои системы. Этот момент 
ТИН ВЫЗЫВает в 0% оказался интересным в Двух аспектах. Во-первых, он давал 


основание полагать, что в регуляции аккумулирующих сосудов 


И мозга, увели 
участвуют не только местные, но и центральные механизмы. 


МЫШЦ — 06а тии 
ОвНОМ УМ Во-вторых, он подтверждал ранее высказанное мнение [«Эффек- 
уменьшение о 
инстве случае тивность рефлекторных. . .», 970] о том, что для изучения эф- 
у й фективности нервных влиянии на сосуды различных областей 
дах легких —0 адекватным методическим приемом является изучение реакций 
ыШинстве случае сосудов при рефлекторных влияниях на них. В этих условиях 
и мозга, а ии к сосудам органов поступает по нервным проводникам импулр- 
130М изменяла сация, трансформированная нервными центрами и, следова- 
а, тельно, более близкая к той, которая имеет место при есте- 
гистамин о 
:. исследова” ственных физиологических реакциях. 
г тлаву п). Это мнение сложилось после того, когда = сопоставлены 
у (с т сосудов данные о вазомоторных реакциях некоторых областей би 
емкост одного парат задних конечностен» по Мелландеру, доля м5 с 
ранах имен” при различной частоте стимуляции симпатических нерво ие 
ее эксйеР дя залось, что максимальные ответы аккумулирующих се: Е 
н М пут ий каждой из этих областей возникают при разной частоте = 
ИВ С пои | ляции регионарных симпатических нервов. Пенн ы = 
свай 08. и. обстоятельство весьма затрудняло ры орлы при стиму- 
ОСА дя Ония реакций аккумулирующих сосудов раз м для изучения 
ол о ляции симпатических нервов. В СВЯЗИ © этим д рей 
ДК эт тор й и были использованы ‘системны 
что одиаИ 59 в и лабильность реакции вен по 
т = у = 
| ее дих р | рефлексы, которые ыы к а атанную специ 
и дей < й р сравнению с артериал 
ИО Иных ей й ‹торных реакций аккумулирую- 
я И НВ, Одна из особенностей а к еа кии ‘наблюдалась 
Жени 007 ших сосудов, Которая : кичеСКИ тный пернох ремне 
енений перфузион- 


а больше, чем изм 


что В исследованиях на круп- 
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сосудов_был всегл 
емкости сосу Следует отметить, 


1 
м 
оби и ой | в опытах, состоя в т 
ного давления. 


и Ме 
ии 
их о 


ных сосудах авторы не отмечали существенных 


чем артериол (см. главу У]. Поэтому более д 


] у Лительный 
патентный период рефлекторных реакций венозных сосудов 
в условиях метода аккумулографии, по сравнению с артериаль 


крови. Если к этому добавить, что количество гладкомышечных 
волокон в венулах меньше, чем в артериолах, можно полагать, 
что количество нейромедиаторов, выделяющихся в венозных со- 
судах при нейрогенных влияниях на них, также будет меньше, 
чем в артериальных. Все сказанное, как нам кажется, и объ- 
Ясняет больший латентный период реакций аккумулирующих со- 


ществ отличались, естественно, и были связаны как с силой 
раздражителя, так и емкостной способностью того или иного 
органа. В целом по всем опытам емкость сосудов могла изме- 
няться от 8 до 40% содержащегося в органе исходного объема 
крови. 

Как уже отмечалось, изучение рефлекторных реакций акку- 
мулирующих сосудов выявило их большую лабильность в ске- 
летных мышцах и органах спланхнической области, что могло 
указывать на участие центральных механизмов в их регуляции. 
Однако. этот. вопрос оказался весьма сложным в плане нь 
решения, особенно для дилататорных реакций ими 
совудов. В наших исследованиях прежде всего было поноааНо 
что` в : осуществлении: нейрогенных реакций аккумулируюиа 
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ДОЛЖНЫ был 
ЛОВиЯХ боль 
ло произойти 
ли различие 
зетвях веноз 
1ие давления 


ение объема 
‹омышечных = 


сосудов существенная рол 
ь принадлеж } 
ским факторам. Это а и СТАВ 
ВАМ. 1977] о том ло даже высказать мнение [Тка- 
м, что недостаточный учет ‘или контроль 
местных факторов при анализе центра # г 
мулирующие сосуды к тральных влияний на акку- 
уды может привести к недостаточно оправдан- 
ному заключению о цент а равд 
ральных механизмах регу 
ного отдела системь змах регуляции веноз- 
И у кровообращения, независимых от артери- 
ального отдела. Недостаточный учет этих местных факторов 
позволил нам слишком легко прийти к такому заключению 
в докладе на Международном симпозиуме по регуляции ем- 
костных сосудов в, 1973 г. Однако последующие опыты с локаль- 
ной электрической стимуляцией бульбарных и супрабульбарных 
структур не дали повода для оптимизма в этом вопросе. Ни 
в одном из многочисленных опытов этих серий не наблюдалось 
разнонаправленных реакций аккумулирующих сосудов. Не уда- 
лось пока выявить какой-либо определенности в этом плане и 
в опытах на спинальных животных. 

В то же время в исследованиях с применением различных 
доз ганглиоблокаторов удалось показать различную последова- 
тельность выключения реакций сосудов, определяющих изме- 
нения сопротивления и емкости, а также установить прямую 
зависимость между изменениями частоты низкоамплитудной 
импульсации с реакциями аккумулирующих сосудов и высоко- 
амплитудной — с сосудами стабилизации давления. Одновре- 
менная регистрация низкоамплитудной импульсации в пре И 
постганглионарных симпатических нервах при прессорных реф- 
лексах до и после применения ганглиоблокаторов также дала 
основания считать доказанным вопрос о центральных регули- 
рующих посылках к артериальному и венозному руслу системы 
кровообращения. К сожалению, в наших исследованиях не уда- 
лось пока установить уровня замыкания дуг рефлексов для 
аккумулирующих сосудов. Особенно сложным этот вопрос ока- 
зался в связи с проявлением рефлекторных дилататорных реак- 
ций аккумулирующих сосудов, не обусловленных местными фак- 
торами. Что касается механизмов проявления дилататорных ва- 
зомоторных реакций, то они подробно а Е ми 
туре [Хаютин В. М., 1964; Конради Г. Ц. 1973; Теплов <. > 
1977] и не требуют специального освещения. : 

а проведенных исследовании и = 
ким образом, считать, что при всех видах нервных и гумор 

м истую систему ответы аккуму- 
ных влияний на сердечно-сосуд у сердца и мозга) 
лирующих сосудов Различных т, пох ями 
болде лабильны и могунесееия ая + 
со стабилизирующих давление. Что кас 

судов, ливающих разнообразие указанных 
ных. механизмов, а. дов, то в их основе лежит инте- 
реакций аккумулирующих с уровней регуляции, сила раз- 
грация центральных  лоИь исследуемых сосудов. При ука- 
дражителя и исходны! 
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занном многообразии регулирующих факторов для 

рующих сосудов в каждо 

области при том или ином виде воздействия мо 

установить преимущественный характер регуляторных ВЛИЯНИЙ, 
Так, например, результаты наших исследований свидетель. 
ствуют о том, что нейрогенные дилататорные реакции аккуму- 
лирующих сосудов селезенки обусловлены местными, а не цен. 
тральными механизмами. В развитии же аналогичных реакций 
сосудов скелетных мышц принимают участие как центральные, 
так и местные уровни регуляции. 

Имеющиеся в нашем распоряжении экспериментальные дан- 
ные, а также представленное выше их обсуждение не позволяют 
нам согласиться с мнением о том, что вены различных сосуди- 
стых областей действуют как единая система, направленная на 
обеспечение общих реакций сердечно-сосудистой системы, а не 
служат удовлетворению местных нутритивных потребностей 
органов и тканей [РоКо\, МеПапаег, 1964]. Наоборот, диффе- 
ренцированный характер реакций аккумулирующих сосудов и 
их многоконтурный характер регуляции свидетельствуют о том, 
что венозные сосуды участвуют в обеспечении по меньшей мере 
трех функций: резистивной, емкостной и возврата крови 
к сердцу. Следовательно, аккумулирующие сосуды принимают 
участие в обеспечении местных нутритивных потребностей орга- 
нов и тканей (резистивная функция), в создании подвижных 
резервуаров депо крови (аккумулирующая функция) и в обес- 
печении своевременного и достаточного возврата крови к сердцу 
(функция возврата крови). 

Представленные в главе Х сведения о нейрогуморальной ре- 
гуляции венозного отдела кровообращения на системном уровне 
показали, с одной стороны, сложность этой регуляции, и с дру- 
гой,— необходимость дальнейшего исследования многих пока 
что недостаточно ясных вопросов. Среди них могут быть отме- 
чены такие, как роль аккумулирующих сосудов в регуляции ве- 
нозного возврата на системном уровне, выяснение механизмов 
изменений венозного возврата при действии депрессорных вазо- 
активных веществ, дальнейшее изучение адренергических струк- 
тур системного венозного русла и их функциональной значи- 
мости, соотношение величин венозного возврата с другими ос- 
новными гемодинамическими параметрами (сердечный выброс, 
общее периферическое сопротивление). Необходимость р 
нейшего изучения этих вопросов вызвана настоятельной к 
ностью детального выяснения механизмов регуляции и: — 
возврата крови к сердцу. Эти механизмы весьма аа 
руют, очевидно, сосуды области большого объема, ибо а 
что даже небольшие изменения просвета, к ний о 
ных сосудов (сосудов возврата, по нашей ака сердца, 
зывают весьма выраженное влияние на наполнен 
а следовательно, и на его выброс. 
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тдетельствуют оли. 
ии по меньшей ме: 
и возврата кри 
‚ сосуды принимай 
потребностей ор 
дани ПОДИЖИ 


Таким образом, представленные в данной книге материалы 
свидетельствуют о многообразии функций вен, лабильности их 
и воздействия, многоконтур- 
Во уровня р щих сосудов. Однако роль каждого 
уляции, а также их взаимоотношения 
для органного и системного венозного кровообращения ясны не 
для всех гемодинамических ситуаций и требуют дальнейшего 
уточнения. В то же время имеющихся данных вполне доста- 
точно, чтобы утверждать, что вены не являются пассивным 
компонентом сосудистой системы, а напротив, также (а воз- 
можно и более!) реактивны, тонко и надежно регулируемы, как 
и другие отделы сердечно-сосудистой системы. Давно уже пред- 
полагалось, что 75—80% крови, содержащейся в области боль- 
шого объема, не могут быть менее регулируемы, чем 15—18% 
ее, содержащейся в области высокого давления. Имеющиеся 
к настоящему времени фактические данные, в том числе изло- 
женные и на страницах этой книги, не вызывают в этом сомне- 
ния. Вместе с тем многие детали регуляции аккумулирующих 
сосудов, ее общности и различий со стабилизирующими давле- 
ние сосудами, а также роль аккумулирующих сосудов в регио- 
нарной и системной гемодинамике подлежат специальному изу- 
чению и дальнейшей расшифровке, как в условиях физиологи- 
ческой нормы, так и, особенно, при патологии системы в целом 
или отдельных ее составляющих. 

Указанная выше многоконтурная регуляция аккумулирую- 
щих сосудов, по-видимому, вполне оправдана, поскольку по- 
следние, с одной стороны, участвуют в резистивной функции с0- 
судов и, следовательно, в транскапиллярном обмене жидкости 
в органах и тканях, с другой, — обеспечивают своевременный 
и достаточный возврат крови к сердцу. 

Назначение этой книги было бы мало оправдано, если бы 
после ее прочтения у читателя сложилось мнение, что изложен- 
ные выше данные в какой-то мере завершают пара м 
занной проблемы. Более оптимистично для автора ке 
считать, что опубликование этой Книги послужит ве =. = 
лом (а возможно явится и началом) дальнейшего ей ре 
кого выяснения функционального назначения т 
сосудистой системы, изучения регионарных его © 


и механизмов их регуляции. 
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